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n tant que professeurs d'anatomie et de physiologie, 

nous faisons tous face à la même difficulté. Nous de- 

vons transmettre aux étudiants une masse d'infor- 
mations assez complexes d'une manière qui stimule leur 
intérôt, et non qui le dilue. Cette tâche exige la construc- 
tion d'une démarche pédagogique qui mène à une réelle 
compréhension et aide les étudiants à appliquer leurs 
connaissances. Ce faisant, nous espérons leur inspirer un 
véritable amour du sujet. 

Après avoir enseigné l'anatomie et la physiologie hu- 
maines pendant de nombreuses années, je suis moi-même 
retournée aux études, poussée par la curiosité que m'ins- 
piraient les aspects cliniques de l'anatomie et de la physio- 
logie. Assise parmi des étudiants de tous âges, j'ai eu tôt 
fait de songer aux améliorations que je pourrais apporter 
à mes propres explications. J'ai blentôt acquis la convic- 
tion que, en renouvelant la présontation de bon nombre 
de sujets, je pourrais stimuler la curiosité naturelle des 
étudiants. C'ost alors que j'ai décidé d'écrire cet ouvrage, 


THÈMES FONDAMENTAUX 


L'étude de l'anatomie et de la physiologie ne sorait ni 
cohérente ni logique si olle ne s'articulait autour de 
thèmes fondamentaux, Les trois quo j'ai choisis, énoncés 
dans la chapitre 1 et développés tout au long du manuel, 
forment le fl conducteur qui donne au manuel son unité, 
sü structure ot son ton. 


“Relations entre les systèmes: Partout où j'en ai eu 
l'occasion, j'ai souligné que presque tous les méca- 
nismes de régulation reposent sur l'interaction do 
plusieurs systèmes. Par exemple, dans le chapitre 6, 
qui porte sur la croissance et le remaniement du t 
osseux, je fais ressortir l'importance de la traction 
musculaire pour la force des os; dans le chapitre 21, 
qui traite des vaisseaux et des tissus lymphatiques, je 

lis état du rôle capital que jouent ces organes dans 

l'immunité et la circulation sanguine, deux fonctions 
absolument essentielles au maintien de la vie. Cette 
approche atteint son point culminant dans les enca- 


drés intitulés Synthèse, qui aideront les étudiants à 
envisager l'organisme comme un ensemble dynamique 
de parties interdépendantes et non commo un assem- 
blage d'unités structurales isolées. 

+ Homéostasie: L'homéostasie est l'état d'équilibre que 
l'organisme normal cherche sans cesse à atteindre ou 
à conserver. La perte de cet état entraîne inévitablement 
un trouble, qu'il soit passager ou permanent, C'ost 
pourquoi je présente les états pathologiques dans le 
corps même du texte, chaque fois qu'il est pertinent 
de le faire. Toutefois, les exemples cliniques ne visent 
qu'à mettre en relief le fonctionnement normal de 
l'organisme et ne constituent jamais des fins en soi. 
Au chapitre 20, par exemple, j'ajoute à la présentation 
de la structure et du fonctionnement des vaisseaux 
sanguins des explications sur la capacité qu'ont les 
artères saines de se dilater et de sa resserrer pour 
assurer un débit sanguin adéquat. Je profite de l'occu- 
sion pour traiter des conséquences de la porte de 
l'élasticité artérielle sur l'homéostasie, soit l'hyper- 
tension et tous les problèmes qu'elle entraîne. Les para- 

graphes portant sur les déséquilibres homéo- 

statiques sont indiqués par un symbolo qui 

évoque une balance en déséquilibre. Dan 
une figure où dans le texte, ce symbole annonce aux 
étudiants qu'ils vont analyser la maladie sous l'anglo 
de la perte de l'homéostasie 

+ Relation entre la structure et la fonction: Au fil du 
manuel, je fais de la compréhension des structures 
anatomiques une condition préalable à l'assimilation 
des fonctions. l'explique minutieusement les concopts 
fondamentaux de la physiologie, et je les rapporte 
aux caractéristiques morphologiques qui permettent 
ou filet l'accomplissement des diverses fonctions. 
Je souligne par exemple que la fonction de double 
pompe du cœur repose sur les faisceaux musculaires 
qui relient les cavités cardiaques en formant autour 
d'elles des huit sans début ni fin. 


Les pages suivantes vous donneront un aperçu des nome 
breuses autres particularités de l'ouvrage. 


GUIDE VISUEL 
Anatomie et physiologie humaine 


LE SYSTÈME 
TÉGUMENTAIRE 


 ——— Sommaire et objectifs 
: d’apprentissage 


r— Introduction au chapitre 


La liste des concepts généraux, des processus 
x de la terminologie présentée au début des 
“chapitres indique aux étudiants les points les plus, 
importants du chapitre. Les étudiants peuvent 
utliser les objectifs comme outil d'étude et de 
révision afin de vérifier leur compréhension. 


Au débur de chacun des chapitres, des histoires. 
ou des analogies avec le monde réel aideronc les 
étudiants à voir comment le système étudié 
fait une différence dans leur v 


Onglets de couleur 
portant le numéro 
du chapitre 


Tous les chapitres portant sur un même système 
sontidenciés par-un onglet de la même couleur. 
Afin de facilier le repérage de l'information, 
les onglets donnent également le numéro du 
chapitre 


Tableaux 


Les illustrations situées à l 
des tableaux résumenc l'information 
fournie La synthèse ainsi obtenue 
constitue un bon outil d'étude. 


Iustrations numérisées Ge Laine 


LB rumérisation des figures assure leur uniformité, 
xx en donnant des couleurs franches et des images 
ès vivantes. 


Les photographies de cadavres présentées dans les 
Bures aident les étudiants à faire le lien entre les 
Æsrations et l'anatomie réelle du corps humain. 


Photographies de ne 


Questions clés et réponses 


L2 questions portant sur une sélection de figures 
sent de guide pour l'incerprétation des concepts 
2 des processus ilustrés. Les réponses apparalssenc 
ss la figure ou au bas de la page. 


— Physiologie 
simplifiée 
La physiologie n'est pas  obliatoi- 
rement difficile! Ces figures aident les 
étudiants à comprendre un processus 


dans son ensemble sans se perdre 
dans les dérais 


Conseils d'étudiants —, 


Ces conseils d'anciens étudiants 
ayant trouvé des moyens innovateurs 
jpour retenir et mettre en application: 
l'information présentée pendant le 
“cours d'anatomie et de physiologie se 
révéleront fort utiles. 


Icône de 
l’homéostasie 


Cette balance en déséquilibre 
indique les endroits où on étudie 
des troubles dans le fonctionnement 
de l'organisme. 


Création et entretien du potentiel 
de repos de la membrane 
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Encadrés «Gros plan» 


Ces encadrés explorent les innovation 
de la technologie médicale, les décos 
vertes en recherche médicale et d'impor- 
tantes questions sociétales. 
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Contenu 
à la fine pointe 
de la recherche 


Le manuel tient compte des recherches 
‘et des informations les plus récentes. 


SrNrHèSE —— Encadrés «Synthèse» 


La compréhension des relations entre les 
systèmes et les processus physiologiques 
stessentielle en anatomie een physiologie. 
Ces encadrés en trois sections décrivent 
‘comment le système étudié inceragie avec 
les autres systèmes de l'organisme. 


La section « Tous pour un, un pour tous», 
qui constitue une synthèse de l'information 
essentielle, aide les étudiants à apprendre 
commen faire des liens. 


EE — 


ns particuliers 


section détaille les principales rela- 
du système étudié avec d'autres sys- 
Afin de renforcer le concept de 
ce qui ouvre la voie à une meilleure 
réhension ultérieure du sujet. 


lications cliniques 


Ce section permet aux étudiants de 
feñrapplication ce qu'ils one appris 

une étude de cas, en diagnosti- 

fet en évaluant les problèmes de 

‘d'un patient, puis en déterminant 


fit à prévoir Les réponses aux ques- 
2 sont présentées à l'appendice G. 


Termes médicaux 


Cette liste de termes mé 
accompagnés de leur définition 
préparera les étudiants au monde 
clinique. 


TERMES MÉDICAUX 


Réflexion 
et application 


Ces questions, identifiées par un 
icône représentant un stéthoscope 
amènent les étudiants à faire un 
synthèse des informations et à 
résoudre des problèmes cliniques 


du chapitre 


Ces résumés complets, accompa- 
anés de renvois aux pages appro- 
priées, sont présentés de façon à 
constituer un outil de révision très 
utile lors de l'étude individuelle ou 
en groupe. 


à RÉENON 
ET APALICNnON 


Questions 

de révision 

Ces questions aideront les étudiants 
à vérifier s'ils one bien compris ce 
qu'ils ontlu et à déterminer sur quels 
points ils devraient travailler davan- 
tage. Les réponses aux questions 
sont présentées à l'appendice G. 


il a été écrit par des étudiants, car il tient compte de 
leurs suggestions, répond à leurs questions les plus 
équentes et présente le corps humain selon des approches 
ui ont fait leurs preuves, L'anatomie et la physiologie 
Bumainos ne sont pas seulement intéressantes elles sont 
fascinantos! Pour vous faire partager mon enthousiasme, 
ai doté le manuel d'un certain nombre de particularités. 
J'ai voulu que le ton soit simple et familier. Il n'y a 
aucune raison pour ne pas prendre plaisir à étudier. Je 
'ai pas chorché à écrire une encyclopédie, mais un guide 
qui vous aide à comprendre votro propre corps. J'ai choisi 
avec soin les données et me suis attachée à ne conserver 
que les faits essentiels. Los concepts physiologiques sont 
expliqués en détail: chaque fois que cela est possible, 
j'utilise des analogies ot des exemples inspirés de la vie 
quotidienne. 
Les illustrations et les tableaux ont été conçus en 
fonction de vos besoins. Les tableaux, par exemple, 
résument les données importantes du texte, et ils devraient 
vous être d'une aide précieuse lorsque vous réviserez la 
matière en prévision d'un examen. Vous trouverez dos 
références aux illustrations chaque fois que leur consulta- 
tion est propre à faciliter la compréhension. Les figures 
qui décrivent des mécanismes physiologiques prennent 
souvent la forme de diagrammes afin que vous gardie: 
toujours une vue d'ensemble des processus. En outre, de 
nombreuses figures clés sont accompagnées d'une question 
qui vous aidera à les interpréter ou à appliquer et à intégrer 
eur contenu, (Les réponses aux questions apparaissent au 
bas de la page.) Des encadrés intitulés Gros plan vous ren- 
seignent sur les progrès de la médecine ou sur des faits 
scientifiques qui trouvent un retentissement dans votre 
Vous apprécierez également les encadrés intitulés 
Synthèse, qui se divisent en trois sections. La section «Tous 
pour un, un pour tous» récapitule les informations que 


L & présent ouvrage a été écrit pour vous. En un sens, 


vous devriez posséder à la fin de l'étude de chaque s 
de l'erganisme. La section «Liens particuliers» élargit 
voire horizon et améliore votre compréhension du système: 
il est possible que vous n'ayez pas encore vu ous les con- 
cepts qui y sont traités, La section « Implications cliniques» 
vous demande d'appliquer vos connaissances à des cas cli- 
niques. Ces encadrés vous seront très utiles pour approfondir 
le sujet traité. 

Chaque chapitre commence par un sommaire des 
principaux sujets traités et des objectifs d'apprentissage 
qui y sont liés. Dans le corps du texte, les tormes impor- 
tants apparaissent en caractères gras. 

Un examen est toujours source d'anxiété. Pour vous 
aider à vous préparer aux examens et à assimiler la 
matière, des résumés complots accompagnés de référonces 
aux pages apparaissent à la fin de chuque chapitre. Ils sont 
suivis de questions de révision présentées sous forme de 
choix multiples, d'associations, de questions à court 
développement ot d'exercices de réflexion et d'applica- 
tion. Vous pouvez également vous référer aux questions 
des figures clés présentées à l'intérieur du chapitre 

J'espère que Anatomie et physiologie humaines sara 
pour vous un outil d'apprentissage agréable ot qu'il fera 
de votre étude des structures et des fonctions du corps 
humain une aventure aussi passionnante que gratifiante 
Le moilleur conseil que je puisse vous donner est peut- 
être le suivant: n'essayez pas de mémoriser sans com- 
prendre. Si vous vous effor similer véritablement 
les concepts plutôt que de les apprendre par cœur, votre 
mémoire vous fera rarement défaut 


Je haut 


Elaine N. Marieb 
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LE CORPS HUMAIN: 
INTRODUCTION 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Définition générale de l'anatomie et de la 
physiologie (p 
1. Définir l'anatomie et la physiologie et décrire leurs spécia 
liés. 


2. Expliquer le principe de relation entro la structure et ln 


fonction. 
Niveaux d'organisation structurale (p. 2-5) 
3. Énumérer (du plus simple au plus complexe) es différents 


aux d'organisation structurale du corps humain el 
expliquer les relations entro oux. 


es 11 systèmes de l'org expliquer briève- 
les principales fonctions de chacun d'eux. 


Maintien de la vie (p. 6-8 


5. Énumérer et définir Les caractéristiques fanctionnelles qui 
jouent un rôle important pour lo maintien de la vie chez 
les humains. 


5. isme et expliquer 
de cos bosoins 

Homéostasie (p. 8 

7 Définir l'homéostasie et expliquer son importance. 


les systèmes de rétro-inhibition ot do: rétro 
et expliquer la contribution de chneun dans le 


10. Décrire la position anatomique. 
1. Àl mes anato corrocts, décrire l'orienta: 
tion. ions et es plans ou coupes du corps. 


12. Situer et nommer les grandes cavités du corps et lours 
iméror les principaux organes qu'elles 


mer les séreuses et expliquer leur fonction communs. 


14. Nommer et situer les neuf 
la cavité abdomino-pel 


ions et les quatre quadrants do 
ne et énumérer los organes qu'ils 


€ manuel va vous permettre d'acquérir des connai 
sances sur le plus fascinant des sujets: votre propre 
corps. Non seulement ce type d'étude revêt un 
caractère extrêmement personnel, mais il arrive aussi à 
point. En effet, nous sommes submergés d'information et 
les médias annoncent presque tous les jours quolque dé- 
couverte médicale. Pour pouvoir apprécier à leur juste 
valeur les découvertes en génie génétique, comprendre 


les nouvelles méthodes de diagnostic et de traitement des 
maladies et profiter pleinement des informations sur la 
manière de rester en bonne santé, vous devez connaître le 
fonctionnement du corps humain. Par ailleurs, l'étude de 
‘anatomie et de la physiologie permettra à ceux qui se 
préparent à une carrière dans les sciences de la santé d'ac- 
quérir les connaissances fondamentales sur lesquelles ils 
pourront bâtir leur expérience clinique. 
Dans ce chapitre, nous commençons par définir 
anatomie et la physiologie en établissant la distinction 
£atre ces deux domaines; nous décrivons ensuite la struc- 
ture du corps humain et nous passons on revue les 
besoins et les processus fonctionnels communs à tous les 
rganismes vivants, Nous expliquons les trois principes 
damentaux qui constituent la base de notre étude 
du corps humain et qui forment le lien entre tous les 
sujots traités dans co manuel, à savoir la relation entre la 
structure et la fonction, l'organisation structurale et 
homéostasie. La dernière section de ce chapitre présente 
vocabulaire de l'anatomie, c'est-à-dire les termes em- 
loyés par los anatomistes pour décrire le corps humain 
1 ses parties, 


DÉFINITION GÉNÉRALE 
DE L'ANATOMIE 
ET DE LA PHYSIOLOGIE 


2s deux disciplines scientifiques complémentaires que 
ont l'anatomie et la physiologie touchent aux notions 
fondamentales qui nous permettent de comprendra l'or- 
ganisme humain. L'anatomie est l'étude de la structure 
des parties du corps et des relations qu'elles ont les unes 
vec les autres: l'aspect concret de l'anatomie lui confère 
in certain attrait, étant donné qu'on peut voir les struc- 
tures de l'organisme, les palper et les examiner de près, 
sans être obligé de les imaginer. La physiologie porte sur 
« fonctionnement des parties du corps, c'est-à-dire sur la 
açon dont celles-ci jouent leur rôle et permettent le main 
tien de la vie. En fin de compte, il n'est possible d'expli- 
quer la physiologie qu'à partir des structures anatomiques 


Spécialités de l’anatomie 


L'anatomie est un vaste domaine d'étude qui englobe de 
ombreuses spécialités, dont chacune pourrait faire 
l'objet d'un cours complet. L'anatomie macroscopique est 
l'étude des structures visibles à l'œil nu, comme le cœur, 
poumons et les reins. Le terme anatomie (d'un mot 

ec signifiant « découper») s'applique surtout à l'ana- 
tomie macroscopique parce que cette discipline consiste à 
disséquer (découper) des animaux ou des organes pré- 
parés afin do les examiner. On peut aborder l'anatomie 
mecroscopique de diverses façons. Ainsi, en anatomie ré- 
nale, on examine simultanément toutes les structures 
muscles, os, vaisseaux sanguins, nerfs, etc.) d'une cer- 
rain région du corps, par exemple l'abdomen ou la 
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jambe. En anatomie des systèmes, on étudie séparément 
l'anatomie macrostopique de chacun des systèmes de 
l'organisme: par exemple, l'étude du système cardiovas- 
culaire comprendra l'examen du cœur et des vaisseaux 
sanguins de tout le corps. En anatomie de surface, on se 
penche sur les structures internes en relation avec la sur- 
face de la peau. Vous y avez recours pour identifier les 
muscles visibles sous la peau d'un culturiste, tout comme 
les infirmières pour repérer les vaisseaux sanguins avant 
de prélever du sang ou de prendre lo pouls. 

L'anatomie microscopique s'intéresse aux structures 
trop petites pour être vues sans l'aide d'un microscope, 
Dans la plupart des cas, on examine au microscope dos 
coupes extrêmement minces de tissus qui ont été colorés 
et montés sur une lame, L'anatomie microscopique com- 
prend l'anatomie cellulaire, ou cytologie, c'est-à-dire 
l'étude des cellules, et l'histologie, c'est-à-dire l'étudo dos 
tissus. 

L'anatomie du développement suit la transformation 
structurale de l'organisme de la conception à la vieillesse. 
L'embryologie est une des branches de l'anatomie du 
développement et traîte du développement prénatal. 

Quelques divisions ès spécialisées de l'anatomie 
sont surtout utiles pour la recherche scientifique et le 
diagnostic des maladies. Par exemple, l'anatomie patho- 
logique (ou anatomopathologie) porte sur les altérations. 
causées aux structures de l'organisme par la maladie, tant 
au niveau microscopique qu'au niveau macroscopique. 
L'anatomie radiologique est l'étude des structures 
internes au moyen de la radiographie ou des techniques 
spécialisées de tomographio. La radiologie est utile aux 
cliniciens pour le diagnostic de certaines maladies os- 
seuses, des tumeurs et d'autres affections qui entraînent 
des modifications anatomiques. La biologie moléculaire 
traite de la structure des molécules biologiques (substances 
chimiques). En pi oléculaire appartient 
à une autre branche de la biologie, mais on peut considérer 
qu’elle fit partie du grand domaine de l'anatomie si on 
pousse l'étude anatomique au-delà de la cellule, au niveau 
où les molécules elles-mêmes constituent les liens fondu- 
mentaux entre la structuro et la fonction. Vous pouvez con- 
tater que les anatomistes s'intéressent autant aux plus 
potites molécules qu'aux structures facilement visibles à 
l'œil nu et que leurs travaux fournissent une image statique 
de la structure de l'organisme. 

Vous apprendrez bientôt que les milleurs «outils » 
pour l'étude de l'anatomio sont l'observation, la manipu- 
lation et la connaissance du vocabulaire de l'anatomi 
l'aide d'un exemple, voyons comment on emploie cos 
outils au cours d'une étude anatomique. Supposons que 
vous vous intéressez aux articulations mobiles. Au labo- 
ratoire, vous allez observer l'articulation d'un animal et 
voir comment ses parties sant agencées: vous pouvez la 
faire bouger (la manipuler) pour déterminer l'amplitude 
de son mouvement. Puis à l'aide du vocabulaire de 
l'anatomie, vous allez nommer les parties de l'articule- 
tion et décrire les relations qui existent entre elles afin 
que les autres étudiants (et le professeur) vous com- 
prennent. Pour apprendre ce vocabulaire spécialisé, vous 
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pourrez vous servir du glossaire. Vous ferez la plupart de 
vos propres observations à l'œil nu ou au microscope, 
mais vous devez savoir qu'il existe de nombreuses tech- 
niques médicales très perfectionnées qui permettent de 
scruter l'intérieur du corps sans causer de traumatismes. 
Voyez par exemple l'encadré des pages 18-19 où il est 
question de la tomographie, de la remnographie et 
d'autres techniques d'imagerie médicale. 


Spécialités de la physiologie 
Comme l'anatomie, la physiologie englobe également 
plusieurs spi tés dont les plus communes portent sur 
le fonctionnement de systèmes particuliers. Ainsi la 
physiologie rénale étudie le fonctionnement des reins et 
la production d'urine, la neurophysiologie explique celui 
du système nerveux et la physiologie cardiovasculaire 
examine le fonctionnement du cœur et des vaisseaux san- 
guins. Alors que l'anatomie donne une image statique du 
corps, la physiologie met en évidence la nature dyna- 
mique de l'organisme. 

En physiologie, on s'intéresse souvent à co qui so 
passe au niveau cellulaire ou moléculaire parce que les 
capacités fonctionnelles du corps dépendent du fonction- 
nement cellulaire, qui est lui-même déterminé par les 
réactions chimiques à l'intérieur des cellules. Pour bien: 
comprendre la physiologie. il faut connaître les principes 
de la physique parce que cette science permet d'expliquer, 
entre autres, les courants électriques, la pression dans les 
vaisseaux sanguins et le mouvement produit par l'action 
des muscles sur les os. En fait, les notions de physique et 
de chimie sont indispensables pour comprendre le fonc- 
tionnement du système nerveux, la contraction museu- 
laire, la digestion et de nombreuses autres fonctions de 
l'organisme. C'est pourquoi nous présentons au chapitre 2 
les principes fondamentaux de la chimie et de la 
physique, que nous reprendrons au besoin tout au long de 
ce manuel afin d'expliquer les notions de physiologie. 


Relation entre la structure 
et la fonction 


Bien qu'on puisse étudier séparément l'anatomie et la 
physiologie, ces deux disciplines scientifiques sont en 
réalité indissociables; en effet, la fonction reflète toujours 
la structure, c'est-à-dire qu'un organe ne peut accomplir 
que les fonctions qui sont permises par sa structure. C'est 
ce qu'on appelle le principe de relation entre la structure 
et la fonction. Ainsi les os soutiennent et protègent les 
organes grâce aux minéraux qu’ils contiennent, le sang ne 
peut traverser le cœur que dans un sens parce que cet 
organe comporte des valves qui empêchent le reflux, et 
les poumons peuvent donner lieu aux échanges gazeux 
parce qu'ils contiennent des alvéoles aux parois extre- 
mement minces. Dans ce manuel, pour faciliter votre 
apprentissage, nous mettons souvent l'accent sur l'étroite 
relation qui existe entre la structure et la fonction. Après 
avoir décrit l'anatomie d'une structure, nous expliquons 
sa fonction en soulignant les caractéristiques structurales 
qui contribuent à cette fonction. 


NIVEAUX D’ORGANISATION 
STRUCTURALE 


Le corps humain comporte plusieurs niveaux de com- 
plexité (figure 1.1). Tout au bas de cette organisation 
hiérarchique, on trouve le niveau chimique, que nous 
étudions au chapitre 2. À ce niveau, de minuscules part 
cules de matière, les atomes, se combinent pour former 
des molécules comme l'eau, le sucre et les protéines, À 
leur tour, ces molécules s'associent de manière bien spô- 
cifique pour former les organites, qui sont les éléments 
fondamentaux de la cellule. Les cellules sont les plus 
petites unités des organismes vivants. Nous étudions le 
niveau cellulaire au chapitre 3. Les cellules ont des dimen- 
sions et des formes très variées qui reflètent la diversité de 
leurs fonctions dans l'organisme, Toutes les cellules ont 
certaines fonctions en commun, mais seuls certains types 
de cellules peuvent former le cristallin, sécréter du mucus 
ou transmettre des influx nerveux. 

Les organismes les plus simples ne sont constitués 
que d'une seule cellule, mais chez des organismes com- 
plexes comme les êtres humains, le niveau tissulaire 
représente l'écholon suivant. Les tissus sont des groupes 
de cellules semblables qui remplissent une même fonc- 
tion. 11 existe quatre grands types de tissus chez les 
humains: le tissu épithélial, le tissu musculaire, le tissu 
conjonctif et le tissu nerveux. Chaque type de tissu joue 
dans l'organisme un rôle particulier que nous expliquons 
en détail au chapitre 4. En résumé, le tissu épithélial couvre 
la surface du corps et tapisse ses cavités internes; le tissu 
musculaire produit le mouvement; le tissu conjonctif sou- 
tient le corps et protège les organes: le tissu nerveux permet 
des communications internes rapides par la transmission 
d'influx nerveux, 

Un organe est une structure composée d'au moins 
deux types de tissus (on y retrouve très souvent les quatre 
grands types) qui exerce une fonction préciso dans 
l'organisme. Au niveau des organes, des processus phy- 
siologiques extrêmement complexes deviennent pos 
sibles. Prenons l'exemple de l'estomac: il est tapissé d'un 
épithélium qui sécrète le suc gastrique ; sa paroi ost esson- 
tiellement formée de tissu musculaire daft le rôle est de 
pétrir et de mélanger le contenu gastrique (les aliments); 
cette paroi surtout musculaire et molle est renforcée par 
du tissu conjonctif: ses fibres nerveuses accélèrent la 
digestion en stimulant la contraction des muscles et la 
sécrétion de suc gastrique. Le foie, le cerveau, les vais- 
seaux sanguins, les muscles squelettiques, la peau sont 
aussi des organes même s'ils sont très différents de 
l'estomac. On peut se représenter chaque argane comme 
une structure fonctionnelle spécialisée qui exécute une 
activité essentielle qu'aucun autre organe ne peut accom- 
plir à sa place. 

Le niveau d'organisation suivant est le niveau des 
systèmes, chaque système étant constitué d'organes qui 
travaillent de concert pour accomplir une même fonction. 
Par exemple, les organes du système cardiovasculaire — 
notamment le cœur et les vaisseaux sanguins — achemi- 
nent continuellement à toutes les cellules de l'organisme 
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Niveaux d'organisation structurale. Dans ce diagramme, les différents niveaux de 
smplexité du corps humain sont illustrés à l'aide du système cardiovasculaire. 


=2n3 oxygéné contenant des nutriments et d'autres sub- 
vitales. Les organes du système digestif (la 
l'æsophage, l'estomac, les intestins. etc.) dé- 
es aliments ingérés en nutriments qui peuvent 
dans le sang. Le système digestif permet l'élimina- 
ésidus d'aliments impossibles à digérer. Outre le 
cardiovasculaire et le système digestif, l'organisme 
les systèmes tégumentaire, osseux, musculaire, 

x. endrocrinien, respiratoire, lymphatique. urinaire 


et génital. Vous trouverez à la figure 1.2 une brève descrip- 
tion de chacun de ces 11 systèmes, que nous étudions 
plus en détail de la deuxième partie à la cinquième partie 
de ce manuel. 

Le dernier niveau d'organisation est celui de l'arga- 
nisme, c'est-à-dire l'être humain vivant, Le niveau de l'or- 
ganisme représente l'ensemble de lous ces niveaux de 
complexité travaillant de concert pour assurer le maintien 
de la vie. 
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Description sommaire des systèmes de l'organisme. Les élémencs structuraux 
des systèmes sont représentés schématiquement Les principales fonctions de chaque 
système sant énumérées sous l'ilustration correspondante. 


Chapitre 1 Le corps humain: introduction 5 


ni du it servant à nourrir 


6 Première partie: L'organisation du corps humain 


Enviennement 


Système tégumentaire 


Mairea non 
absorbée (solos) méabaliques 


aol (urine) 


FIGURE 13 
Exemples montrant l'interdépendance des systèmes 

de l'organisme. Le système tégumentaire protège l'ensemble 
de l'organisme contre l'environnement. Le système digestif 

et le système respiratoire communiquent avec l'environnement 
et apportent respectivement les nutriments ec l'oxygène au sang 
qui es distribue ensuite à toutes les cellules. Les déchets. 
métaboliques sont éliminés de l'organisme par le système 
urinaire ec le système respiratoire. 


MAINTIEN DE LA VIE 


Fonctions vitales 


Après la description de ces niveaux d'organisation struc- 
turale du corps humain, il nous faut maintenant essayer de 
comprendre le fonctionnement de cet organisme si bien 
structuré. Comme tous les animaux complexes, les êtres 
humains doivent maintenir leurs limites, bouger, réagir 
aux changements do leur environnement, ingérer et 
digérer des aliments, avoir une activité métabolique, éli- 
miner des déchets, se reproduire et croître. Nous traiterons 
ici brièvoment de chacune de ces fonctions vitales, qui 
sont expliquées en détail dans des chapitres ultérieurs. 


Il est important de bien comprendre que l'état multi- 
cllulaire et la distribution des fonctions vitales entre plu- 
sieurs systèmes différents entraînent une interdépendance 
de toutes les cellules du corps. Aucun des systèmes ne 
travaille de façon totalement indépondante; ils colla- 
borent tous au bien-être de l'organisme entier, Comme 
nous mettons l'accent sur cotte réalité tout au long de ce 
manuel, nous allons voir quels sont les systèmes qui 
contribuent le plus à chacun des processus fonctionnels 
(igure 13). Pour mieux comprendre cette section, 
reportez-vous aux descriptions détaillées de la figure 1.2. 


voir maintenir des limites. 
entre son environnement (milieu extorne) el son milieu 
interne (l'intérieur de l'organisme). Chez los organismes 
unicellulaires, cette limite est constituée d'une membrano 
qui forme une enveloppe et laisse entrar les substances 
utiles tout en empêchant le passage des substances 
inutiles ou nuisibles. De la même façon, toutes les cellules 
de l'organisme humain sont délimitéos par une mem- 
brane à perméabilité sélective. De plus, l'ensemble de 
notre corps est recouvert et protégé par le systèmo tégu- 
mentaire (peau) qui prévient le dessèchoment des organes 
internes (ce qui serait fatal) tout en les protégeant contre 
les bactéries et les offvts nocifs de la chaleur, des rayons 
du soleil ainsi que des innombrables substances chi- 
miques présentes dans l'environnement, 


Mouvement 


Par mouvement, on entend toutes les activités permises 
par le système musculaire comme le déplacement au 
moyen de la marche, de la course ou de la nage, et las 
manipulations d'objets dans l'environnement grâce à 
l'agilité de nos doigts. Le système ossoux constitue la 
charpente sur laquelle les muscles pouvent agir. La cirou- 
lation du sang dans le système cardiovasculaire, le dé- 
placement des aliments dans le système digestif ot 
l'écoulement de l'urine dans le système urinaire sont 
également des mouvements. Au niveau cellulaire, la 
capacité des cellules musculaires de se raccourcir est 
appelée contractilité. 


Excitabilité 


L'excitabilité est la faculté de percevoir les changements 
(stimulus) de l'environnement et d'y réagir de manière 
adéquate. Par exemple, si on se blesse la main sur un éclat 
de verre, on a aussitôt un réflexe de retrait, c'est-à-dire 
qu'on éloigne involontairement la main du stimulus 
douloureux (l'éclat de verre). Il n’est même pas nécessaire 
d'y penser, le geste est automatique. Un phénomène sit 

laire se produit quand la concentration de gaz carbo- 
nique dans le sang s'élève jusqu'à atteindre un niveau 
dangereux: des chimiorécepteurs interviennent alors en 
envoyant des messages aux centres de l'encéphalo régis- 
sant la respiration, et le rythme respiratoire s'accélère 


= les cellules nerveuses sont extrêmement exci- 
amuniquent rapidement entre elles au moyen 
eux, le système nerveux joue un rôle déter- 
l'excitabilité. Cependant, toutes les cellules 
1e sont excitables dans une certaine mesure. 
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= <- système cardiovasculaire qui distribue à l'en- 
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—sisire des hormones sécrétées par les glandes du 
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Excrétion 


Busrétion est l'élimination des excrefa, ou déchets de 
2. Pour fonctionner correctement, le corps doit 
2sser des substances inutiles, comme les résidus 
igestion, où même potentiellement toxiques, 
es sous-produits du métabolisme. La fonction 
on est accomplie par plusieurs systèmes. Par 
les résidus de nourriture impossibles à digérer 
par le système digestif sous forme de selles, et 
urinaire élimine dans l'urine les déchets 
es azotés comme l'urée et l'acide urique. Le 
nique, un sous-produit de la respiration cellu- 
=<: transporté par le sang jusqu'aux poumons et 
2 avec l'air expiré. 


Reproduction 

production s'effectue au niveau cellulaire et au 
de l'organisme. La reproduction des cellules se fait 

<ision cellulaire (mitose), une cellule originale pro- 

deux cellules filles identiques pour assurer la 

nee ou la guérison d'une lésion. La reproduction 
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de l'organisme humain, c’est-à-dire la génération d'un 
nouvel être humain, est la principale fonction du système 
génital. Lorsqu'un spermatozoïde s'unit à un ovule, 
l'ovule ainsi fécondé se développe à l'intérieur de l'orga- 
nisme maternel jusqu'à la naissance d'un magnifique 
bébé. Le système génital est directement responsable de la 
reproduction, mais son fonctionnement est réglé de façon 
très fine par les hormones du système endocrinien. 

Comme les hommes produisent des spermatozoïdes 
et les femmes des ovules, le processus de reproduction 
donne lieu à une «division du travail» et les organes 
génitaux de chaque sexe sont très différents (voir la figure 
1.2k et ), En outre, le site de la fécondation des ovules par 
les spermatozoïdes se trouve dans les structures repro- 
ductrices de la femme, où le fus en cours de développo- 
ment est protégé et nourri jusqu'à sa naissance, 


Croissance 

La croissance est l'augmentation de volume d'une partie 
du corps ou de l'organisme entier, habituellement par la 
multiplication des cellules. Notons toutefois que les cel- 
lules grossissent aussi lorsqu'elles ne sont pas en train do 
se diviser, Pour qu'une véritable croissance se produise, 
faut que les activités anaboliques (de synthèse) se fassent 
à un rythme plus rapide que les activités cataboliques (de 


dégradation). 


Besoins vitaux 


Tous les systèmes de l'organisme travaillent d'une façon ou 
d'une autre au maintien de la vie. Cependant, la vie est 
oxtraordinairoment fragile et plusieurs facteurs lui sont 
nécessaires; c'est ce que nous appelons les besoins vitaux, 
soit les nutriments, l'oxygène, l'eau ainsi qu'une tempéra- 
sphérique adéquates. 
Les nutriments proviennent de l'alimentation et con- 
tiennent les substances chimiques qui servent à produire 
de l'énergie où à construire des cellules. La plupart des 
aliments d'origine végétale sont riches en glucides, en vi 
mines et en minéraux, alors que la plupart des aliments 
d'origine animale sont riches en protéines et en lipides, Les 
glucides sont la principale source d'énergie des cellules. 
Les protéines et, dans une moindre mesure, les lipides sont 
essentiels à l'élaboration des structures de la cellule, Les 
lipides protègent également les organes, forment des 
couches isolantes et constituent une réserve d'énergie. 
Plusieurs vitamines et minéraux sont indispensables aux 
réactions chimiques qui se produisent à l'intérieur des 
cellules et au transport de l'oxygène dans le sang. Ainsi le 
calcium, un minéral, confère aux os leur dureté: il joue 
également un rôle essontiel dans la coagulation du sang, 
‘Tous les nutriments du monde seraient inutiles sans 
oxygène puisque seules des réactions oxydatives, impos- 
sibles sans xygène, permettent de tirer de l'énergie des 
nutriments. Les cellules ne peuvent survivre que quelques 
minutes sans oxygène. Ce gez représente 20 % de l'air que 
nous respirons. Î pénètre dans le sang et atteint les cellules 
grâce au travail conjoint du système respiratoire et du 
système cardiovasculaire. 
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L'eau compte pour 60 à 80 % de la masse corporelle; 
c'est la substance chimique la plus abondante de l'orga- 
nisme Elle constitue à la fois le milieu liquide nécessaire 
aux réactions chimiques et la substance de base des sécré- 
tions et excrétions, L'organisme tire l'eau des aliments et 
des liquides ingârés et il la perd par évaparation au niveau 
des poumons et de la peau ainsi que par les excrôtions. 
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réponse. Lorsque j'écoute l'enre- 


istrement, je tente de répondre d'être fonctionnelles. Les 
fa quest à haute vie deux extrêmes de tempé- 
pendant la pause. La réponse rature sont mortels. La 
enregistrée me permet de majeure partie de la cha- 
vérifer cel que j'avais donnée. leur du corps est produite 
Ce système me procure par le système muscu 


énormément de confiance avont … lairo. 
Un test, ee garde aussi les La force exercée par 


cassettes en prévision de l'air sur la surface du 
l'examen final! corps est appelée pression 
Ra Ain Bees, atmosphérique. La respi- 
étudiante en médecine ration et les échanges 


gazoux dans les poumons 
dépondent de la pression atmosphérique. En altitude, là 
où l'air est peu dense et la pression atmosphérique faible, 
l'apport en oxygène est parfois insuffisant pour que le mé- 
tabolisme cellulaire puisse se maintenir. 

Pour assurer la survie, non soulement les facteurs 
décrits ci-dessus doivent-ils exister, mais ils doivent être 
présents en quantité appropriée; les excès peuvent être 
tout aussi néfastes que les insuffisances, Ainsi l'oxygène 
est essentiel, mais en concentrations élevées il peut 
s'avérer toxique pour les cellules. De même, nous devons 
consommer des aliments de bonne qualité et en quantité 
adéquate añn d'éviter les troubles nutritionnels, l'obésité 
où l'inanition. Ajoutons que les facteurs énumérés ici 
sont capitaux, mais qu'ils sont loin de représenter l'en- 
semble des facteurs qui contribuent à une bonne qualité de 
vie. Par exemple, si nécessaire, nous pouvons vivre en 
l'absence de gravité, mais notre qualité de vie s'en ressent. 


HOMÉOSTASIE 


Notre corps est constitué de millions de millions de col- 
lules presque toujours en activité et le fait qu'il s'y pro- 


duise si peu de problèmes de fonctionnement ne peut que 
nous émerveiller, Au début du xx° siècle, un physiolo- 
giste américain nommé Walter Cannon parlait de la 
“sagesse du corps»: il a créé le mot homéostasie pour 
décrire sa capacité de maintenir une stabilité rolative du 
milieu interne malgré les fluctuations constantes de 
l'environnement. Même si l'étymologie du terme fait 
référenco à un état stable, l'homéostasio ne désigne pas 
vraiment un état statique ou sans changement; il s'agit en 
fait d'un état d'équilibre dynamique dans lequel les 
conditions internes varient, mais toujours dans des limites: 
relativement étroites. 

En général, on considère que l'homéostasie so main- 
tient quand les besoins de l'organisme sont satisfaits ot 
qu'il fonctionne bien. Mais le maintien do l'homéostasie 
est un processus beaucoup plus complexe qu'on ne le 
croirait. En effet, presque tous les systèmes contribuent 
à maintenir un milieu interne stable. Non seulement 
l'organisme doit maintenir à lout moment une concentra- 
tion adéquate de nutriments dans le sang, mais il doit 
également surveiller et ajuster sans arrêt l'activité car- 
diaque et la pression artérielle afñn que le sang puisse être 
acheminé à tous les tissus. Par ailleurs, il doit éviter l'ac- 
cumulation des déchets et assurer une régulation précise 
de la température corporelle. Une largo gamme de proces- 
sus chimiques, thermiques et neurologiques agissent et 
interagissent de façon complexe dans l'organisme, cer- 
tains ayant tendance à le rapprocher, d'autres à l'éloigner 
de son objectif ultime qui est l'homéostaste. 


Mécanismes de régulation 
de l’homéostasie 


La communication entre les différentes parties de l'orga- 
nisme est essentielle au maintien de l'homéostasie. Le 
système nerveux et le système endrocrinien assurent la 
majorité des communications, respectivement au moyen 
d'infux nerveux transmis par les nerfs et d'hormones 
transportées par le sang, Nous étudions en détail le fonc- 
tionnement de ces deux grands systèmes do régulation 
dans des chapitres ultérieurs, mais nous décrirons ici los 
caractéristiques fondamentales des systèmes do régula- 
ion de l'homéostasio. 

Quel que soit le facteur contrôlé (appelé variable), 
tous les mécanismes de régulation comportent au moins 
trois éléments intordépendants (figure 1.4). Le premier est 
un récepteur. Il s'agit essentiellement d'un capteur dont 
le rôle consiste à surveiller l'environnement et à réagir 
aux changements, ou stimulus, en envoyant des informa- 
tions (entrée) au second élément, qui est le centre de régu- 
lation. Ces informations vont du récepteur au centre de 
régulation en suivant la voie afférente. Le centre de régu- 
lation, qui fixe la valeur de référence (niveau ou 
fourchette) où la variable doit être maintenue, analyse les 
données qu'il reçoit et détermine la réaction appropriée. 

Le troisième élément est l'effecteur grâce auquel le 
centre de régulation produit une réponse (sortie) au 
stimulus. Pour aller du centre de régulation à l'effecteur, 
l'information suit la voie efférente. La réponse produit 
alors une rétroaction qui agit sur le stimulus; elle peut 
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Représentation schématique des éléments d'un 
mécanisme de régulation. Les communications entre le 
sepraur, le centre de régulation ec l'effecreur sont essentielles 
22 nctiannement de ce mécanisme. 


pour offot de le réduire (rétro-inhibition) de sorte 
out le mécanisme de régulation casse son activité, où 
222 peut le renforcer (rétroactivation) de sorte que la réac- 
2 se poursuit avec une intensité croissante. 
Maintenant que nous avons examiné l'essentiel du 
inement de l'information dans les systèmes de régu- 
2. nous pauvons expliquer de quelle façon les mé- 
mes de rétro-inhibition et de rétroactivation con- 
sat au maintien de l'homéostasie de l'organisme. 


Mécanismes de rétro-inhibition 


22 =ajorité des mécanismes de régulation de l'homéo- 
ont des mécanismes de rétro-inhibition, c'est- 
ze des systèmes qui, par leur réponse, mettent fin au 
lus de départ ou réduisent son intensité. La valeur 
2 22 variable change done dans une direction opposée au 
=2=sment initial et revient à une valeur « idéale », d'ou 
rétro-inhibition ». 
utilise souvent comme exemple de système de 
inibition non biologique, un appareil de chauffage 
an thermostat. Celui-ci contient à la fois le récep- 
== «+ le centre de régulation. Si le thermostat est réglé à 
2 il met l'appareil de chauffage (l'effecteur) en 
dès que la température de la pièce descend sous 
leur. L'appareil réchauffe alors l'air ambiant: 
La température atteint 20°C ou un peu plus, le 
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thermostat coupe l'appareil de chauffage. Le cycle 
«marche » et « arrêt » ainsi créé permet de conserver dans 
la maison une température assez proche de la valeur 
désirée, soit 20 °C. Le «thermostat » de votre corps, situé 
dans une partie de l'encéphale appelée hypothalamus, 
fonctionne à peu près selon le même principe. 

La régulation de la température corporelle par l'hypo- 
thalamus est une des nombreuses voies par lesquelles le 
système nerveux assure le stabilité du milieu interne, Le 
réflexe de retrait que nous avons cité comme exemple 
d'excitabilité est un mécanisme de régulation nerveux qui 
assure un retrait rapide de la main en présence d'un sti- 
mulus douloureux comme le contact avec un éclat de 
verre. Le système endocrinien joue également un rôle im- 
portant dans le maintien de l'homéostasie. Ainsi, la gly- 
cémie (taux de glucose dans le sang) est réglée par un 
mécanisme de rétro-inhibition faisant intervenir les hor- 
mones pancréatiques (figure 1.5) 

Pour poursuivre leurs activités _ métaboliques 
normales, les cellules doivent disposer d'un apport 
continu de glucose, le principal carburant qui leur permet 
de produire l'énergie cellulaire, ou ATP. Normalement, la 
concentration de glucose dans le sang (glycémie) se main. 
tient à environ 5 mmol/L (3 millimoles par litro) de sang*. 
Supposons que vous venez de céder à un accès de gour- 
mandise et que vous avez englouti quatre boignes à la 
confiture. Dans votre système digestif, ceux-ci sont rapi- 
dement dégradés en diverses substancos simplos (glucose 
essentiellement) qui passe dans le sang et entraine uno 
augmentation rapide de la glycémie, d'où uno rupture 
de l'équilibre homéostatique. L'augmentation de la gly- 
mie stimule les cellules pancréatiques productricos 
d'insuline, qui libèront alors cotte dernière dans le sang. 
L'insuline accélère l'absorption du glucose par la plupart 
des cellules et favorise son stockage sous forme de 
glycogène dans le foie et les muscles; le corps mot ainsi 
en quelque some le glucose en réservo. La glycémio 
ruvient donc à la valeur de référence normale et Le stimulus 
ayant déclenché la sécrétion d'insuline diminue également, 

Lo glucagon, l'autre hormone pancréatique, a un effot 
inverse. Il est libéré quand la glycémie tombe au-dessous 
de la valeur de référence, Supposons qu'il est 14 h et que 
vous avez sauté votre repas de midi: votre glycémie est 
basse, et les cellules pancréatiques productrices de glucu- 
gon sont stimulées et sécrètent cette hormone. La cible du 
glucagon est le foie, qui libère alors dans le sang uno 
partie des réserves de glucose qu'il contient. La glycémie 
remonte donc jusqu'à ce que l'équilibre homéostatique 
soit atteint. 

La capacité de l'organisme de régulariser son milieu 
interne revêt une importance capitale, et tous les méca- 
nismes de rétro-inhibition contribuent par leur action à 
éviter les changements soudains et importants au sein de 
l'organisme. La température corporelle et la glycémio ne 
sont que deux exemples des variables qui sont ajustées de 
cette façon, mais il en existe des centaines! D'autres 


Le système international d'unités est décrit à l'appendice A. 
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Ua (1) Dans cet exemple, quel et le centre de régulation? (2) Quel st le 
1 stimulus qui déclenche la libération d'insuline ? (3) Quelle est la réponse 
la bération dinsuine? 
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le sang 
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FIGURE 1.5 
Régulation de la glycémie par un mécanisme de rétro-inhibition faisant 
intervenir les hormones pancréatiques. 
mécanismes de rétro-inhibition règlent le rythme car- plusieurs de ces mécanismes quand nous étudiorons les 
diaque, la pression artérielle, la fréquence et l'amplitude différents systèmes. Pour le moment, penchons-nous sur 
respiratoires ainsi que les concentrations d'oxygène, de l'autre groupe de mécanismes do régulation par rétroac- 
gaz carbonique et de minéraux dans le sang. Nous verrons tion, soit les mécanismes de rétroactivation. 
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Mécanismes de rétroactivation 


Les mécanismes de rétroactivation amplifient où font 
augmenter le stimulus de départ, ce qui entraîne un 
sccroissement de l'activité (sortie). On parle de «rétro- 

tivation» parce que le changement produit va dans la 
sème direction que la fuctuation initiale, de sorte que la 
variable s'éloigne de plus en plus de sa valeur ou de son 
intervalle de valeurs de départ. Contrairement aux méca- 
aismes de rétro-inhibition, qui règlent une fonction phy- 
siologique ou maintiennent la concentration des 
composants sanguins dans une fourchette très étroite, les 
mécanismes de rétroactivation régissent habituellement 
des phénomènes peu fréquents qui ne nécessitent pas 
d'ajustement continus. En général, ils déclenchent une 
série d'événements pouvant s'auto-entretenir et avoir un 
aractère explosif. C'est pourquoi on dit souvent qu'ils se 
iéroulent «en cascade». Comme les. mécanismes de 
troactivation risquent de devenir incontrôlables, ils 
a'assurent habituellement pas le maintien de l'homéo- 
stasie de l'organisme. Cependant, il y a au moins deux 
exemples bien connus qui font intervenir de tels méca- 
aismes: la coagulation du sang ot l'augmentation de la 
force et de la fréquence des contractions du musclo utérin 
zu cours de l'accouchement. 

La coagulation sanguine est une réaction normale 

orsque le revêtement d'un vaisseau sanguin est déchiré 

1 endommagé, et c'est un excellent exemple de régula- 
‘ion d'une fonction organique importante par rétroacti- 
ation, Comme on peut le voir à la figure 1.6, lorsqu'un 
aisseau sanguin est endommagé (1), des cellules sanguines 
appelées plaquettes s'agglutinent immédiatement sur le 
te de la blessure (2) et libèrent des substances chimiques 
al attirent d'autres plaquettes (3). L'accumulation rapide 
À plaquettes amorce la séquence d'événements qui mène 
2 la formation d'un caillot (4). 

Lo mécanismo de rétroactivation qui rend plus 

ntenses les contractions utérines pendant l'accouche- 
ment fonctionne de la façon suivante. Lorsque l'enfant 
2escond dans le canal génital de la mère, la pression 
roissante qui s'exerce sur le col utérin (sortie de l'utérus, 
ui est pourvue de muscles) active des récepteurs de pres- 
on qui se trouvent à cet endroit. Ces récopteurs envoient 
flux nerveux rapides à l'hypothalamus, qui dé- 
enche alors la libération d'une hormone appelée ocy- 
reine, Le sang transporte celle-ci jusqu'à l'utérus, où elle 
stimule les muscles de la paroi utérine qui se contractent 
2e plus en plus vigoureusement en poussant l'enfant 
ncore plus loin dans le canal génital. Ce cycle provoque 

< contractions de plus en plus fréquentes et de plus en 
zlus vigoureuses jusqu'à ce que l'accouchement soit ter- 
=iné. À ce moment-là, le stimulus ayant déclenché la 
ibération d'ocytocine (c'est-à-dire la pression) disparaît, 
2 qui met fn au mécanisme de rétroactivation (voir aussi 
2 figure 29.18, p. 1108.) 


Déséquilibre homéostatique 


L'importance de l'homéostasie est telle qu'on considère que 
= plupart des maladies sont causées par un déséquilibre 
boméostatique, c'est-à-dire par une perturbation de l'ho- 
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(1) Pourquoi appellt-on ce type de mécanisme de 
régulation «rétroactivation »? (2) Quel événement met 
fin à la cascade ou réactian en chaîne qu'on observe 
‘dans ce mécanisme de rétroactivation ? 
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FIGURE 1.6 
Description sommaire du mécanisme de rétronctivation 
qui régit a coagulation sanguine. 


méostasie. Lorsque nous avançons en âge, nos organes et 
nos mécanismes de régulation deviennent de moins en 
moins efficaces. Notre milieu interne devient donc de 
plus en plus instable, ce qui crée un risque croissant de 
maladie et entraîne les modifications inhérentes au 
vieillissement. 

On trouve également de nombreux exemples de 
déséquilibre homéostatique dans certaines situations 
pathologiques, lorsque les mécanismes normaux de rétro- 
inhibition ne sont plus en mesure de jouer leur rôle et que 
ce sont les mécanismes destructeurs de rétroactivation 
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Sur cette figure, indiquez exactement où se trouve la lésion si (1) vous vous 
étirez un muscle de la région axillire, (2) vous vous fracturez un os de la 
région occipitale et (3) vous vous coupez dans la région digitale. 


Nasale (nez) 


(Oral (bouche) 
Cervicaie (cou) 


Deloidienne 
(salle de l'épaule) 


Avlaire (aissele) 


Abdominale- 
{abdomen) 


Brachiae (bras) 


AAntériaure du coude 
{pli du coude) 


Antérieure 
de l'avan-bras 


{poignet} 
Pouce: 


(doigt) 
Pubienne (génial): 


Aniérieure du genou 
{avant du genou) 


Antérieure 
de ln jamibo 


Tarslenne (cheville) 
Pied 


Digitale (or 
(a) Vue antérieure 


FIGURE 1.7 


Oique (orale) 


Occipiale 
(amère de la 
tôte ou nuque) 


Dekcidienne 
(sailis de l'épaule) 


Vertébrale 


Scapuiaie 
(ecapuia) 


Brachiale (bras) 
Dorsale (408) 
Postrioure 

du coude 


Lombsie (lombes) 


Termes désignant les régions du corps. (a) Le corps est représenté en position 


qui deviennent prédominants. Ce phénomène peut se 
manifester dans certains types de crises cardiaques. 

Tout au long de cet ouvrage. vous trouverez des 
exemples de déséquilibres homéostatiques qui vous per- 
mettront de mieux comprendre les mécanismes physiolo- 
giques normaux. Les paragraphes décrivant des déséqui- 
libres homéostatiques commencent par le symbole 
pour indiquer qu'on y explique un état anormal. 


ep ny (6 up 0p ao 0 rang 2) ons (c) ae ÿ (1) 


anatomique. (b) Les talons sont légèrement soulevés pour montrer la face plantaire du 


VOCABULAIRE 
DE L’'ANATOMIE 


Naturellement, nous voulons tous en savoir plus sur notre 
corps, mais nous sommes parfois découragés lorsqu'il 
nous faut apprendre les termes employés en anatomie et 
en physiologie. Vous avez sans doute déjà remarqué que 
cet ouvrage ne se lit pas comme un roman! Les termes 
spécialisés sont malhoureusement essentiels pour éviter 
la confusion. Lorsqu'on regarde un ballon, il est facile de 


avoir que «au-dessus» désigne toujours la région située 
glus haut que le ballon. Les autres directions peuvent être 
signées de façon tout aussi claire parce que le ballon est 
sphérique, c'est-à-dire absolument symétrique; tous ses 

tés et surfaces sont équivalents. Par contre, le corps 
sumain présente plusieurs saîllies, courbes et points de 
=zpère particuliers. On est donc obligé de se demander: 

Au-dessus de quoi?» Pour bien se comprendre, les 
zsatomistes ont adopté une terminologie universellement 
=cceplée pour nommer et situer toutes les structures avec 
récision ot do façon concise, Dans les sections suivantes, 

us définissons et expliquons ces termes. 


Position anatomique 
et orientation 


sur décrire avec précision une partie du corps et 
ion, il faut une a ï 
attitude de référence est une position standard appelée 
position anatomique. Dans cette position, la personne est 
les pieds joints. 1 est facile de s'en souvenir parce 
ue c'est la position du garde-à-vous, mais avec les: 
gaures des mains tournées vers l'avant et les pouces vers 
-xtérieur, La position anatomique est illustrée à la 
aura 1.7 ci-contre. Assurez-vous de bien la comprendre 
ar dans cet ouvrage, la plupart des termes dé 
rientation font référence à un individu comme 
ans cette position, quelle que soit sa véritable position. 
Par ailleurs, il faut savoir que les termes «droite» ot 
zauche» se rapportènt à la personne où au cadavre 
qu'on examine et non aux côtés de l'observateur. 

Pour définir précisément la position d'une structure 
elle par rapport à uno autre, on emploie les termes 
relatifs à l'orientation, Par exemple, pour décrire la rola- 

on qui existe entre les oreilles et le nez, on pourrait dire: 

Los oroilles se trouvent de chaque côté de la tôte, à 
Aroite ot à gauche du nez. » En tarmes anatomiques, cette 
shraso deviendrait: « Les oreilles sont latérales par rap- 
port au nez.» Il est évident que la terminologie 
anatomique est plus concise et moins ambiguë. Les prin- 
ipaux termes relatifs à l'orientation sont définis et illus- 
rés dans le tableau 1.1 (p. 14). La plupart de ces termes 
at employés dans la vie de tous les jours, mais ils pren- 
nent un sens très précis en anatomie. 


Régions 


deux principales divisions du corps humain sont ses 
parties axiale et appendiculaire. La partie axiale, ainsi 
nommée parce qu’elle constitue l'axe principal du corps, 
omprend la tête, le cou et le tronc. La partie appendicu- 
laire comprend les appendices ou membres, qui sant reliés 
à la partie axiale. Les termes désignant les 
Siques du corps à l'intérieur de ces grandes divisions sont 
llustrés à la figure 1.7. Le terme courant s'appliquant à 
chacune de ces régions figure également entre parenthèses. 
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Plans et coupes 


Pour étudier l'anatomie, il faut souvent disséquer le 
corps, c'est-à-dire offectuer une coupe le long d'une sur- 
faco ou d'un plan. Les plans le plus fréquemment util 
sont les plans sagittal, frontal et transverse, qui se situent 
à angle droit les uns par rapport aux autres (figure 1.8, 
1. 15). La coupe prend le nom du plan selon lequel elle à 
été pratiquée; ainsi, une coupe suivant un plan sagittal 
s'appelle coupe sagittale. 

Un plan sagittal (sagitta = flèche) est un plan vertical 
qui divise le corps en parties droite et gauche. Lo plan 
sagittal situé exactement sur la ligne médiane est nommé 
plan sagittal médian ou plan médian (figure 1.80). Tous 
les autres plans sagittaux qui ne sont pas situés sur la 
ligne médiane sont appelés plans parasagittaux (para = 
à côté de). 

Un plan frontal ou coronal (corona = couronne) est 
vertical, comme un plan sagittal, mais il divise le corps en 
parties antérieure et postérieure (figure 1.8). 

Un plan transverse ou horizontal est, comme son 
nom l'indique, horizontal et forme un angle droit avec 
l'axe du corps qu'il divise en parties supérieure et infé- 
rioure (figure 1.8b). Bien entendu, il existe de nombreux 
plans transverses à tous les niveaux, de la tôte aux piods. 
On parle donc également de coupe transversale. Lors- 
qu'une coupe est pratiquée selon un plan intermédiaire 
entre un plan vertical et un plan horizontal, on l'appelle 
coupe oblique. Les coupes de co type sont pou usitéos 
parce qu'elles prêtent souvent à confusion et sont diff- 
ciles à interpréter. 

En médecine, il est de plus en plus important de pou- 
voir interpréter les coupes du corps, en particulior les 
coupes transversales. En effet, les nouveaux procédés d' 
gerie médicale (décrits dans l'encadré des pages 18-19) 
produisent des images en coupe et non des images tri- 
dimensionnelles. 11 peut être difficile de déterminer la 
orme d'un objet à partir d’une coupe. Ainsi, la coupe 
transversale d'une banane est circulaire et no permot pas 
de savoir que la banane a la forme d'un croissant, Par 
ailleurs, des coupes du corps ou d'un organe selon 
plusieurs plans peuvent donner des images d'aspect tota- 
lement différent. Par exemple, une coupe transversale du 
tronc au niveau des reins montrerait très clairement la 
structure de cos derniers. Leur anatomie semblerait très 
différente sur une coupe frontale du tronc, alors qu'ils 
seraient invisibles sur une coupe sagittale médiano du 
tronc. Avec de la pratique, vous finirez par apprendre à 
faire le lien entre les coupes bidimensionnelles ot les 
formes tridimensionnelles. 


Cavités et membranes 


La partie axiale du corps humain renferme deux grandes 
cavités, la cavité postérieure et la cavité antérieure: elles 
se situent près de l'extérieur et contiennent des organes 
internes. 
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Inférieur 


AAntérieur (vencral) * 


Postérieur (dorsal) * 


Médian où médial 


Latéral 


Intermédiaire où moyen 


Proximal 


Diseal 


Superfciel 


Profond 


À l'opposé de la tête, ou vers le bas d'une 
structure où du corps; au-dessous 


Vers l'an ou à l'avant du corps; devant 


Vers le dos ou au dos du corps: derrière 


Vers ou sur le plan médian du corps: 
sur la face intérieure de 


(Opposé au plan médian du corps: 
sur la face extérieure de 


Entre une structure plus médiane et une 
structure plus latérale 


Plus près de l'origine d'une structure où 
du poine d'atache d'un membre au tronc: 


Plus éloigné de l'origine d'une structure ou 
‘du point d'attache d'un membre au tronc. 


Près de la surface ou à la surface du corps 


Loin de 1 surface du corps: plus incarne 


É 


La tête est supérieure par rapport 
à l'abdomen. 


L'ombilic est inférieur par rapport 
au menton. 


Le sternum est antérieur par rapport 
à la colonne vertébrale. 


Le cœur est postérieur par rapport 
au sternum. 


Le cœur est médial par rapport au 
bras, 


Les bras sont latéraux par rapport 
au cœur. 


La clvicule est intermédiaire par 
rapport au sternum et à l'épaule. 


Le coude est proximal par rapport: 
au poignet. 


Le genou est dista par rapport 
à cuisse. 


La peau est superficielle par rapport 
aux muscles squelertiques. 


Les poumons sont profènds par 
rapport à la peau. 


Les tarmes antérieur et ventral sont synonymes chez les hum 
chez les vertébrés et, par conséquent, correspond à la face ini 


mais non chez les quadrupèdes. Ventrul signifie «relatif à l'abdomen + 
re des quadrupèdes. De même, postérieur el dorsal, synonymes chez les 


humains, ne le sont pas chez les quadrupèdes, puisque le terme dorsal signifie « relatif au dos» et que le dos est la face supérieure dos 


quadrupèdes. 
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Pan 
sagital médian 


a) Coupe frontale du tronc ) Coupe transversale du tronc {) Coupe sagittale médiane 
{vue supérieure) 


Cœur Esiomac 


FIGURE 1.8 
Plans du corps. Sur la photo d'une jeune femme en position anatomique, on a 
posé Les trois principaux plans du corps (frontal, transverse et sagtral médian). 
«dessous, on a reproduit certaines coupes du corps obtenues par remnographie 
chacun de ces trois plans. 
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l'encéphale) 


Cavté- 
postérieure 


Ca postérieure D 
Cauté anéreure BB 


Cavté antérieure 
cavité thoracique et 
abdomino-pevienne) 


Iintémes ete rectum) 


(a) Vue latérale 


FIGURE 1.9 
Cavités antérieure et postérieure et leurs divisions. 


Cavité postérieure 

La cavité postérieure ou dorsale (figure 1.9) se subdivise 
en cavité crânienne et en cavité vertébrale ou spinale. La 
première cavité est circonscrite par les os du crâne et 
contient l'encéphale. La cavité vertébrale est située à 
l'intérieur de la colonne vertébrale et renferme la moelle 
épinière. Comme la moelle épinière part de l'encéphale, 
dont elle est en fait un prolongement, la cavité crânienne 
et la cavité vertébrale sont en communication directe. Les 
centres vitaux et très fragiles du système nerveux sont bien 
protégés par les os qui délimitent la cavité postérieure. 


Cavité antérieure 

La cavité antérieure ou ventrale (voir la figure 1.9), qui est 
antérieure par rapport à la cavité dorsale et plus grande 
que celle-ci, so divise également en deux parties princi- 
pales, la cavité thoracique et la cavité abdomino-pelvienne. 
La cavité antérieure renferme un ensemble d'organes 
internes qu'on regroupe sous le nom de viscères, ou 
organes viscéraux. 

La partie supérieure, appelée cavité thoracique, est 
délimitée par les côtes et les muscles du thorax. Elle est 
elle-même formée de trois cavités: les deux cavités 
latérales appelées cavités pleurales, qui contiennent 
chacune un poumon, et la cavité médiane, ou médiastin. 
Celui-ci contient à son tour la cavité péricardique (où 


() Vue antérieure 


loge le cœur) ot les autres organes de la cage thoracique 
{æsophage, trachéo, otc.). 

La cavité abdomino-pelvienne est inférieure par rap- 
port à la cavité thoracique dont elle est séparée par un 
muscle en forme de voûte, le diaphragme, qui joue un rôle 
important dans la respiration. Comme son nom l'indiquo, 
la cavité abdomino-pelvienne se divise en deux parties 
qui, cependant, ne sont pas séparées par une paroi mus- 
culaire ni par une membrano. La partie supérieure est la 
cavité abdominale; elle renferme l'estomac, los intostins, 
la rate, le foie et d'autres viscères. La partie inférieure ast 
la cavité pelvienne; elle contient la vessie, les arganos 
génitaux internes et le rectum. Comme le montre la figure 
1:9a, les cavités abdominale et pelvienne ne sont pas 
alignées, le bassin étant plus où moins sphérique et 
incliné par rapport à la verticale. La figure 1.10 présente 
les principales cavités de l'organisme sous forme d'un 
diagramme-résumé. 

Lorsque le corps subit un traumatisme physique 
{comme cela se produit souvent au cours d'un 

accident de la circulation, par exemple), les 
organes abdomino-pelviens les plus vulnérables sont 
ceux de la cavité abdominale parce que les parois de cette 
cavité ne sont formées que par des muscles du tronc et ne 
sont pas renforcées par des os. Par contre, les organes 
pelviens sont relativement mieux protégés grâce aux os 
du bassin. = 


FIGURE 1.10 
Diagramme-résumé des principales cavités 
4e l'organisme 


Membranes de la cavité antérieure 


L2 face interne de la paroi de la cavité antérieure et la sur- 
= des organes qu'elle contient sont recouvertes d'une 
=mbrane extrômement fine formés de deux couches de 
us: la séreuse. La partie de la séreuse qui tapisse la face 
#rne de la paroi de cotte cavité est nommée séreuse pa- 
“étale. Elle se replie sur elle-même pour former la séreuse 
viscérale qui recouvre les organes présents dans la cavité. 
Le mot « pariétal» s'applique aux parois de la cavité et 
a! du mot latin paries, qui a donné «paroi»; le mot 
“scbre» vient de viscus, qui signifie «organe dans une 
à corporelle») 
Vous pouvez vous représente La relation qui existe 
Eire les séreuses en enfonçant votre poing dans un bal- 
= dégonfé (Bgure 1.118), La partie du ballon en contact 
= votre main peut être comparée à la sérouse viscérale 
= adhère à la surface des organes. La partie externe du 
“lion peut être comparée à la sérouse pariétale qui 
-zisse la paroi de la cavité. (Cependant, contrairement au 
“lion, celte séreuse n'est jamais exposé à l'air libre puis- 
== elle est toujours accolée à la face interne de la paroi de 
avité.) Il n'y a pas d'air entre les sérouses comme dans 
<2s du ballon, mais un liquide lubrifiant transparent ap- 
sérosité qui est sécrété par les deux couches de la 
rabrane. Bien que les deux séreuses ne soient pas ac- 
es, elles sont très rapprochées l'une de l'autre. 
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Pari externe (faprésente la séreuce parélale) 


A (représente la sérosié) 


Parointeme (représente la séreuse viscéralo) 


Q 


Lame parétale 
du péricardo séreux 


Liquide pércardique 


Lame viscéraie 
du péricarde séreux 


QC] 


FIGURE 1.11 
Relations entre les feuillets des séreuses, (a) La relation 
entre la séreuse pariétale ec la séreuse viscérale esc représentée 
par un poing enfoncé dans un ballon dégonfl. (b) La lame 
pariécale du péricarde est la couche externe de la séreuse qui 
recouvre l'intérieur de la cavité péricardique: à lame viscérale 
du péricarde est accolée à la surface externe du cœur. 


La sérosité est visqueuse ct permot aux organes on 
fonctionnement de glisser sans friction les uns contre los 
autres et contre la paroi de la cavité. Cette caractéristique 
est particulièrement importante pour les organes ayant 
une action mécanique comme le cœur (qui pompe le 
sang) et l'estomac (qui mélange les aliments). 

On nomme les séreuses en fonction de la cavité ou de 
l'organe auquel elles sont associées. Ainsi, comme on 
pout le voir à la figure 1.11b, la lame pariétale du 
péricarde tapisse la cavité péricardique, et la lame 
viscérale du péricarde recouvre le cœur, qui se trouve 
dans cette même cavité. De la même façon, la plèvre 
pariétale tapisse les parois de la cavité thoracique, et la 
lèvre viscérale recouvre les poumons, Quant au péri- 
oine parfétal, il adhère à la paroi de la cavité abdomino- 
pelvienne, alors que le péritoine viscéral recouvre la 
plupart des organes contenus dans cette cavité. (La 
plèvre et le péritoine sont représentés à la figure 4.9, 
p.131) 


L'inflammation des séreuses s'accompagne habi- 
tuellement d'un manque de liquide lubrifiant, ce 
qui entraîne une adhérence et un frottement des 
organes les uns contre les autres. Ce phénomène pro- 
voque des douleurs atroces, comme peuvent en témoigner 
tous ceux qui ont déjà souffert de pleurésie (inflamma- 
tion de la plèvre) ou de péritonite (inflammation du 
péritoine). m 
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Les médecins ont longtemps rêvé de 
pouvoir examiner les organes internes 
sans soumettre le malade au choc ni 

à ln douleur découlant d'une intervention 
chirurgicale exploratrice. I y à 30 ans, 
pour observer l'intérieur de l'organisme 
vivant, ils ne disposaient encore que des 
rayons X, technique remarquable mais 
donnant des images floues. La radio= 
graphie consiste à faire traverser l'orgn- 
iame par des rayons X, qui sont des 
ondes éloctromagnétiques de très courte 
longueur d'onde, et alle permet d'obtenir 
un négatif fou des organes internes. Les 
structures denses absarbent plus les 
rayons X et apparaissent pâles sur le 
cliché: les organes creux contenant de 
d'air ainsi que les tissus adpoux absorbont 
moins les rayons X ot apparaissent foncés, 
La radiographie est surtout utile pour 
l'observation de structures dures et 08- 
sous et a détection d'objets anormale 
mont denses (tumeurs, nodules tubercu- 
Jeux) dans Les poumons. 

La médecine nucléaire (examen du 
corpsà l'aide d'isotopes radioactifs) et 
l'ultrasonographie ont fai leur apparition 
au cours des années 1950. Les années 
1970 ont été marquées par l'avènement de 
la tomographie, de La tomographie par 
émission de positrons et de la résonance 
magnétique nucléaire, Ces nouvelles 
techniques pormetent l'observation des, 
structures internes de notre organisme et 
nous renselgnent également sur le fonc 
tionnement ntimo de leurs molécules, qui 
était resté inaccessible jusque-là. La plus 
connue de ces techniques est lu tamo- 
graphie par ordinateur (autrefois appelée 
tomographie axiale par ordinateur), qui 
est une forme perfectionnée de radio- 
graphie, Pour ce type d'examen, le patient 
st déplacé lentement dans le tamoden- 
sitomètre, un apparcil en forme d'anneau. 
pendant que le tube à rayons X tourne 
autour de lui et iradie un niveau spéci- 
fique de son corps dans toutes les direc- 
tions. Comme le faisceau de rayonnement 
st limité à tout moment à une mince 
tranches du corps (do l'épaisseur d'une 
pièce de 10 cents), la tomographio élimine 
foute confusion découlant de la superpo 
sition des arganes comme dans la radio 
graphie ordinaire, À partir des données 
ainsi recueillies, l'ordinateur du tomoden- 
Sitomaètre reconstitue une coupe trans- 
Versale détaillée de toutes les régions. 
examinées, Grce à la clarté des images 
produites, cote technique a pratiquement 


organisation du corps humain 


L'imagerie médicale: 


pour explorer les profondeurs 


du corps humain 


éliminé In chirurgie exploratrice, On peut 
améliorer la tomographie de l'encéphale à 
l'aide du xénon, un gaz rodionctif 
constitue un traceur idéal pour les mesures 
rapides du flux sanguin allant au cerveau. 
Uiliséo conjointement avec l'inhalation 
de xénon, la tomographie facilite beau- 
coup le diagnostic de l'emplacement et de 
la gravité des traumatismes à a tte ainsi 
que des accidents vasculaires cérébraux, 
Go qui permet de planer le traitement 
avec de meilleures chances de succès. Elle 
constitue actuellement le fer de lance de 
Ja technique médicale pour le diagnostic 
de la plupart des troubles cérébraux 

{voir l'image (a) pour la localisation d'une 
tumeur au cerveau) et abdominaux ainsi 
que de certains problèmes squelettiques. 

Des procédés tomographiques 
spéciaux à grande vitesse permettent a 
reconstruction spatiale dynamique (RSD), 
qui donne des images ridimensiannelles 
des organes sous n'importe quel angle, 
Lout en permettant d'examiner leurs 
mouvements et les modifications de leurs 
volumes internes à vitesse normale, au 
ralenti et à un instant précis, Ces 
méthodes se révèlent utiles pour l'examen 
des poumons et d'autres organes mobiles, 
mais elles servent surtout à reconstituer 
les battemonts du cœur ot l circulation 
sanguine; on est ainsi en mesure 
d'observer les malformations cardiaques, 
les resserrements ou obstructions des 
valsseaux sanguins et l'état des pontages 
coronariens. 

L'angiographie numérique avec 
soustraction est une autre technique 
radiologique assistée par ordinateur 
angiographie = images des vaisseaux). 
Elle permet d'obtenir une image très claire 
des vaisseaux sanguins affectés, Son 
principe est simple: on prend des 
radiographies traditionnelles avant et 
après injection d'un agent de contraste 
dans une artère. L'ordinateur soustrait 
ensuite l'image «avant» de l'image 
«après», faisant ainsi disparaître toute 
tracv des structures qui cachent le vais- 
seau à examiner. On se sert souvent de 
cette technique pour trouver les obstruc- 
tions des artères qui alimentent le muscle 
cardiaque et le cerveau [voir la photo (b]. 

“Tout comme la radiographie à donné 
naissance à d'autres techniques plus 
avancées, les progrès réalisés en médecine 
nucléaire ont débouché sur Ja tomo- 
graphie par émission de positrons (TEP), 
un excellent outil d'observation des 


processus métaboliques, On injecte au 
patient des molécules biologiques (du 
glucose par exemple) marquéos par un 
Asotope radioactif (l'oxygène 15 par 
exemple), puis on le place dans le 
tomographe à émission de positrans, Les 
isotopes radioactifs, qui émettent des 
rayons gamma à haute énergie, sont 
absorbés par les cellules du cerveau qui 
sont les plus actives. L'émission de cos 
rayons gamma est analysée par l'ordint 
Leur, qui reconsttue alors en direct uno 
Aimago en couleurs très contrastées de 
l'activité biochimique du cerveau. La 
tamographie par émission de positrans 

a notamment permis d'étudier l'activité 
cérébrale des victimes d'un accident 
vasculaire cérébral ainal que des por- 
sonnes atteintes d'une maladie montalo, 
de la maladio d'Atzhoimer ou d'épilopsie, 
(Cette technique s'est également avérée 
particulièrement intéressante pour 
déterminer chez des porsonnes saines los 
régions du carveau qui sont actives lors de 
l'exécution de certaines Lches (parolo, 
écoute de musique ou solution d'un 
problème mathématique) 

L'échographie, ou ultrasonographie, 
possède certains avantages évidents sur 
Les procédés décris ci-dessus, D'une part 
l'équipement est peu coûteux, et d'autro 
part les ondes sonores de haute fréquence 
ultrasons) utilisées comme source 
d'énergie semblent être moins néfastes 
que les rayonnements ionisants qui sont 
employés en médecine nucléaire. Le corps 
est traversé par des impulsions sonores 
qui sont réfléchie et dévides de 
différentes façons par les divers ypos do 
tissus, À partir des échos ainsi produits, 
un ordinateur reconstruit des images du 
contour des organes examinés. Un simple 
ptit appareil qu'on tient à la main ser à 
émettre les ultrasons et à capter les échos, 
(On peut fncilement déplacer cot appareil à 
la surface du corps pour obtenir des 
images sous plusieurs angles. 

À cause de son innocuité,l'échogra- 
phie est la technique d'imagerie de choix 
en obstétrique. Elle permet de déterminer 
l'âge ot la position du festus ainsi que de 
Situer le placenta [voir a photo ()l 
L'échographie est de peu d'utilité pour 
l'examen des structures remplies d'air 
poumons] ou protégées par des 05 
encéphale et moelle épinière) parce que 
Îes ondes sonores se dissipent rapidement 
dans l'air et n'ant qu'un faible pouvoir de 


pénétration. 
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‘Trois méthodes pour examiner l'intérieur du corps humain. 
a) Tomographie d'une tumeur au cerveau (ovale jaune du côté droit 

neéphale). (b) Vue des vaisseaux sanguins de la tête ec du cou par 
angiographie numérique avec soustraction. (c) Image échographique 
améliorée par ordinateur d'un fœtus en cours de développement. On 
voie clairement la cête, le tronc ec les membres. 


de 


à remnographie, ou résonance 
agnétique nucléaire (RMN). est une 
ique extrémement intéressante parce 
produit des imagos très contrastées 
seus mous, pour lesquels Ia radio- 
ic la tamographio ne sont pas 
grande utilité. Sous sa forme arigi- 
la résonance magnétique nucléaire 
svant tout uno image do l'hydro- 
un élément; dans notre organisme, 
grande partie de l'hydrogène fit 
10 des molécules d'eau et des molé- 
Lipides. Pour forcer les molécules 
ps à livrer leurs secrots, on applique 
anis des champs magnétiques 
ant attaindre 60 000 fois l'intensité 
sanétisme torrestre. Le patiout est 
äu à l'intérieur d'un espace entouré 
1 énorme aimant. Les molécules d'hy- 
ne taurnent comme des Loupies dans 
mp magnétique, et on accroit leur 
ie à l'aide d'ondes radio. Lorsque 
an des andes radio cesse, l'énergie 
ri est transformé en image. 
imme la RMN permet de récan- 
les divers tissus de l'organisme 
il est possible 
=: exemple de distinguer dans l'ancé- 
Ia substance blanche, qui est grasse, 
substance grise plus aqueuse, et les 
ns pauvent ainsi vair los minces 
rofbres de la molle épinière. Linté- 
de a cavité cränienne et de la cavité 
le est visible parce que les struc- 
ses comme les os n'apparaissent 
à la remnographie. Ce procédé est 
s utile au diagnostic de diverses 
eur et maladies dégé 


sion leur contenu en ea 


©) 


C] 


tomographie ne permet pas de déceler les 
zones sans myéline caractéristiques de la 
sclérose en plaques, mais celles-ci sont 

tds visibles par RMN. La 
détécte également les réact 


liques comme les processus de production 
des molécules d'ATP, 


Une nouvelle 
forme de RMN, la spectroscopie par 
résonance magnétique, fournit une carte 
de la distribution d'éléments autres que 
l'hydrogène, révélant ainsi les effets de La 
maladie sur la chimie de l'organisme. De 
plus, grâce aux progrès de la technique 
informatique, les imagos obtenues par 
remnographie peuvent maintenant être 
affichées en trois dimensions et servir 
pour guider la chirurgie au laser, En 1992, 
la remnographie a fait un bond en avant 

ec la mise au point de la RMN fonctian- 
elle, qui permet de suivre le lux sanguin 
en direction du curveau en temps réel. Ju 
qu'à cotie date, pour établir des liens entre 
des pensées, des activités et des maladies 
d'une part et l'activité cérébrale correspon- 
dante d'autre part, on ne disposait que de 
la TEP. Gomme la RMN fonctionnelle ne 
nécessite aucune injection de traceurs, elle 
ruprésente done une autre voie, pout-être 
plus souhaitable pour ce type d'études. 

En dépit des avantages qu'elle pré- 
sente, la résonance magnétique nucléaire 
pose quelques problèmes épineux. Par 
exemple, le puissant champ magnétique 
produit peut «aspirer» les objets métall- 
ques comme les simulateurs cardiaques et 
les obturatians dentaires mal assujettes 
au point de les déplacer ou de les déloger 


complètement. Par ailleurs il n'existe 
aucune preuve convaincante quo des 
champs magnétiques d'une telle intensité 
sont sans danger pour l'organisme, mêm 
si cote procédure est actuellement const. 
déréo comme inoffensive. L'inconfort du 
patient, à cause de l'espace restreint ut du 
bruit, est également un inconvénient non 
négligeable. 

Bien qu'elles soient 


tonnantes, los 
images produites par eus nouveaux appa- 
reils sont purement abstraites ot sont 
assombléos dans le «cerveau » d'un ordi- 
nateur, Elles sont traitées pour renforcer la 
netteté des traits et colorées atificille. 
ment (toutes les coulours sont « fausses ») 
Ces images ne sont pas erronées, mais 
elles sont loin d'avoir la même valeur que 
l'observation visuelle directe. 

Quoi qu'il en soit, la médecine mo- 
derne dispose d'excellents outil de dia- 
gnostic, et il ne fait aucun doute qu'ils sont 
en train de prendre une place de plus en 
plus importante. Ainsi, dans 25 % des cas 
où on fait appel à un procédé d'imagerie, 
on se sert de la tomographie ou de la tomo- 
graphie par émission de positrons. L'utra 
sonographie est la plus employée des 
nouvelles méthodes parce qu'elle est 
apparemment sans danger et peu code 
teuse. L'utilisation de la RMN connaît un 
accroissement rapide. La radiographie 
ordinaire resto toutefois très utile pui 
qu'on y recourt encore dans plus de 50 % 
des cas où on a besoin d'un procédé 
d'imagerie. 
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FIGURE 1.12 


juste sous les côtes: 


avé abdomino-pelvienne montrant les organes superficiels. 


Autres cavités 


En plus des grandes cavités formées, le corps compte 
également quelques cavités plus petites, dont la plupart 
sont situées dans la tôte et s'ouvrent sur l'extérieur. 


1. Cavités orale et digestive. La cavité orale (ou cavité 
buccale), généralement appelée bouche, contient les 
dents et la langue. Elle se prolonge par la cavité du 
système digestif dont elle fait partie et qui s'ouvre 
aussi sur l'extérieur par l'anus. (Voir la figure 24.7, 
pe 860.) 

2. Cavités nasales Situéos à l'intérieur et postérieure- 
ment au nez, les cavités nasales (ou fosses nasales) 
font partie des voies respiratoires. (Voir la figure 23.3, 
p.805.) 

3. Cavités orbitaires. Les deux cavités orbitaires, où 
orbites, contiennent chacune un œil placé en position 
antérieure. (Voir la figure 7.9, p. 200.) 

4. Cavités de l'oreille moyenne. Les deux cavités des 
oreilles moyennes, situées dans les os temporaux du 
crâne, sont médianes par rapport aux lympans et 
adjacentes à ceux-ci. Elles contiennent les osselets 
qui permettent la transmission du son à la partie de 
l'organe de l'oute située dans l'oreille interne. (Voir la 
figure 16.25, p. 566.) 
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Les neuf régions abdomino-pelviennes. (a) Division de la cavité abdomino= 
paienne en neuf régions déimitées par quatre plans. Le plan ransverse supérieur passe 
plan transverse inférieur passe juste au-dessus des hanches; les 
plans parasagicaux son médias par rapport aux mamelons.(b) Vue ancérieure de a 


5. Cavités synoviales. Les cavités synoviales sont 
situées au niveau des articulations. Elles sont dél 
mitées par des capsules Mbreuses qui entourent les 
diarthroses (articulations mobiles telles que le coude 
ét le genou), Comme les séreuses de la cavité anté- 
rieure, les membranes tapissant les cavités synoviales 
Sécrètent un liquide lubrifiant qui réduit la friction 
entre les os en mouvement. (Voir la figure 8.3, p. 237.) 


Régions et quadrants 
abdomino-pelviens 


La cavité abdomino-pelvienne est assez grande et elle 
contient de nombreux organes. C'est pourquoi on la divise 
souvent en parties plus petites pour en faciliter l'étude. 
Dans une des méthodes de division employée surtout par 
les anatomistes, on sépare la cavité abdomino-pelvionne 
en neuf régions au moyen de deux plans transverses et de 
deux plans parasagittaux placés comme dans un jeu de 
tic-tac-toc (figure 1.12): 
«La région ombilieale est située derrière et autour de 
l'ombili 


ic (nombril); 


+ La région épigastrique est supérieure par rapport à la 
région ombilicale (epi = sur; gastrion = ventre] ; 


SRE 1.13 

222 gatre quadrants abdomino-pelviens. La cavité 
=—<palvienne est ii divisée en quatre quadrans par deux 
La figure montre les organes superficiels siués dans chaque 
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= La région pubienne (ou hypogastrique) est inférioure 
par rapport à la région ombilicale (hypo = au-dessous) 

+ Les régions inguinales droite et gauche sont latérales 
par rapport à la région hypogastrique (inguen = aine); 

+ Les régions latérales droite et gauche sont situées do 
‘part ot d'autre de la région ombilicale (latus = côté): 

+ Los régions hypochondriaques droite et gauche sont 
situées de part et d'autre de la région épigastrique 
(Khondros = cartilage des côtes). 


Les professionnels de la santé se servent habituelle- 
ment d'une méthode plus simple pour situer les organes 
de la cavité abdomino-pelvienne (figure 1,13). Dans cette 
méthode, on place un plan transverse et un plan sagittal 
médian se croisant à angle droit sur l'ombilic. On obtient 
ainsi quatre quadrants qu'on nomme selon leur position 
relative sur le sujet: le quadrant supérieur droit (QSD), le 
quadrant supérieur gauche (QSG), le quadrant inférieur 
droit (QID) et le quadrant inférieur gauche (QIG). 


Niveaux d'organisation structurale (p. 2-5) 


1. Les niveaux d'organisation du corps humain sont, du plus 
simple au plus complexe, les niveaux chimique, cellulaire, tissue 
laire, des organes, des systèmes et de l'organisme. 


2. Los 31 systèmes de l'organisme sont los systèmes tégu 
mentaire, osseux, musculaire, nerveux, endocrinlon, cardiavas- 
air, lymphatique, respiratoire, digestif, urinaire et génital. Lo 
système immunitaire est un système fonctionnel étritoment as50- 
cé au système Iymphatique. (Voir les fonctions do co systèmes, 
p.45) 


Maintien de la vie (p. 6-8) 


Fonctions vitales (p. 6-7) 

1. Tous les organismes vivants accomplissent certaines activités 
‘essentielles à leur survie. 1 s'agit du maintien des limites, du 
mouvement, de l'exciabilié, de la digestion, du métabolisme, de 
l'excrétion, de la reproduction et de la croissance, 

Besoins vitaux (p. 7-5) 

2. Les principaux besoins vitaux sont les nutriments, l'oau, 
l'oxygène ainsi qu'une température corporelle et une pression 
atmasphérique appropriées. 
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Homéostasie (p. 8-12) 

1. Lhoméostasio es l'équilibre dynamique du milieu interne. 
Tous les systèmes contribuent à l'homéostasie, mais ce sont les sye- 
fimes nerveux t endrocrinten qui jouent le rôle le plus important. 
homéostsie est indispensable au maïatien d'une bonne santé. 
Mécanismes de régulation de l'homéostasie (p. 8-11) 

2. Les mécanismes de régulation de l'organisme comportent au 
mois trois éléments: un ou plusieurs récepteurs, un cuntre de 
régulation at un ou plusieurs elfoteurs. 


3. Les mécanismes do rétro-inhibition réduisent le stimulus ini 
Lial et sont essentiels au maintien de l'homéostasie. La température 
carporell, la fréquence cardiaque, la fréquence et l'amplitudo res- 
piratoires, la concentration sanguine de glucose, d'oxygène, de gaz 
carbonique, d'ions et beaucoup d'autres variables sont réglées par 
des mécanismes de rétro-inhibition. 


4. Les mécanismes de rétroactivation accentuent le stimulus ini- 
tal, co qui augmente constamment l'intensité de la réponse. Ces 
mécanismes no servent généralement pas au maintien de l'homéo- 
stasio, mais co sont oux qui régissent la coagulation du sang ainsi 
que les contractions utérines lors du travail. 

Déséquilibre homéostatique (p. 11-12) 

3. À musure que nous vicillissons, nos mécanismes de rétro- 
inhibition deviennent moins efficaces ot des mécanismes do rétro. 
activation se manifestent plus souvent. Ces changements sont La 
causo de certaines maladies. 


Vocabulaire de l'anatomie (p. 12-21) 


Position anatomique et orientation (p. 13) 
1: Dans ln position anatomique, la personne est debout face à 
l'observateur, les pieds joints, lo bras sur le côté ot lus paures 
tournées vers l'avant. 


2. Les rm relatifs à l'orientation permettent de décrire avoc 
Pcision l'emplacument des structures corporelles, Voli es prin- 
Gipaux termes à retenir: supérieur/nférieur, antérieur/postériour, 
ventral/dorsal, médial/latéral, intermédiaire, proximal/distal, 
suporfciol/pratond. 

Régions (p. 13) 

3. Certains termes désignent des régions spécifiques du corps 
{voir la figure 1.7) 

Plans et coupes (p. 13) 

4. Le corps et les argancs peuvent étre soctionnés solon certains 
plans ou lignes imaginaires, de manière à obtenir différontes 
coupus. On emploie souvent les plans sagltal, frontal ttransvorso, 
Cavités et membranes (p. 13-17) 

5. Lo corps contient deux grandes cavités fermé: la cavité 
postérieure ot la avité antérieure, La cavité postérours ou dor- 
salo) se divise en envité crânienne et a cavité vertébralo, qui con- 
tiannent respectivement l'encéphalo et la moelle épinière; la ca 
vité antérieure (ou ventrale) so divise en deux parties, d'une part 
uno cavité supérieure appelée cavité thoracique, qui contioat Le 
cu et les poumons, et d'autre part une cavité inférieure appelée 
cavité abdamino-pelvienne, qui contiont le fois ainsi que les ar- 
ganes digestif t los organs génitaux internes. 


6. Les parois de la cavité antérieure et la surfaco des organes 
qu'lle contient sont recouvertes de minces membranes, la séreusa 
pariélale et la sôruuse viscérale. Les séreuses sécrètent un liquide 
qui réduit I friction entre les organes en fonctionnement. 


7. Le corps comporte plusieurs petites cavités. La plupart sont 
situées dans la tète et s'ouvrent sur l'extérieur. 


Régions et quadrants abdomino-pelviens (p. 20-21) 

8. On peut diviser la cavité abdomino-pelvienne au moyen de 
4 plans délimitant 9 régions (épisastrique, ombilicalo, pubienne, 
inguinales droite et gauche, latérales droite et gauche, hypochon- 
driaques droite et gauche), ou au moyen de 2 plans délimitaut 
4 quadrants. (Les Bgures 1.12 et 1.13 montrent les limites do cos 
régions et les organes qui s'y trouvent.) 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
{Réponses à l'appendice G) 


{Certaines questions ont plusieurs bannes réponses.) 


34 L'ordre des niveaux d'organisation structurale est le suivant: 
{a) des organes, des systèmes, cellulaire, chimique, tissulaire, de 
l'organisme; (D) chimique, cellulaire, ssulaire, de l'organisme, 
des organes, des systèmes; (c) chimique, cellulaire, tissulaire, des 
organes, des systèmes, de l'organisme; () de l'organisme, des sys 
lèmes, des organes, ssulaire, cellulaire, chimique. 


2. L'unité structurale et fonctionnelle do la vie est: (a) la cellulo, 
{) l'organe, (c l'organisme, (d) la molécule, 


3. Laquelle des fonctions suivantes est une caractéristique fonc 
Uonnelle importante de tous les organismes? (a) Le mouvement, 
{) a croissance, (cle métabolisme, (d) l'excitabilté, (e) toutes ces 
réponses. 

4. La régulation de l'homéostasio du miliou interne ropase prin- 
cipalement sur deux des systèmes suivants, Lesquols? (a) Le sys- 
tèmo nervoux, (b) le système digestif, () le système cardiovascu- 
laire, () le système endrocrinien, (e) le système génital, 


3. Voici une série de termes relatifs à l'orontation (p.ex, dstal 
un (ul. Chacun est suivi du nom de deux structures ou négloms 
choisissez celle qui corespond à l'orientation décrite par le 
premier terme, 

{a) Distal:le coudeyle poignet. 

{b) Latéra: a hanche/l'ombiic. 

(©) Supérieur: lo nez/le menton. 

{d) Antérieur: les otels/l talon. 

{e) Supericiel: le ur chovolu/le crâne. 


5. Supposez qu'un corps a été sectionné selon un plan sagittal 
médian, selon un plan frontal ou selon un plan transverse 
au niveau de chacun des organes suivants. Quels organes ne 
seraient pas visibles dans les trois sections à la fois? (0) La vessie, 
) le cerveau, (c) les poumons, (d) les reins, () l'intestin grâlo, 
(le cœur. 


7. Associez chacun des énoncés suivants à la avi 
ou à la cavité antérieure du corps. 

{a) Délimitée par les os du crâne et a colonne vertébrale, 
{U) Comprend les cavités thoracique et sbdamno-palvienne. 

(6) Contient l'encéphale et la moelle épinière. 

{d) Contient le cœur les poumons et es organes digestifs, 

8. Loguolle des associations suivantes est erronée? (a) Péritoine 
viscéral/face externe de l'intestin grêle, (b) péricarde pariétl/faco 
externe du cœur (e) plèvre pariétale/paroi de la cvité thoracique. 
3... Quelle subdivision de la cavité antérieurs n'est pas protég 
par des os? (a) La cavité thoracique, (b) la cavité abdominale, () la 
cavité pelvienne. 


post 


Questions à court développement 


10. À partir du principe de relation ent La structure et la 
fonction, quel liens pouvez-vous établir entre l'anatomie où la 
physiologie? 

13. Dans un tableau, présentez les 11 systèmes do l'organisme, 
nomme deux organes appartenant à chaque système (s'il y a lieu) 
a décrivee principale fonction de chaque système. 

12 Énumérez et décrivez brièvement 5 facteurs externes essen- 
Los à ln aurte. 


13. Définissez l'homéostasie. 


14. Comparez le fonctionnement des. mécanismes de rétro- 
inhibition et de rétroactivation et montrez en quoi leur rôle diffère 
<lans le maintien de l'homéastasie. Nommez deux variables réglées 
par des mécanismes de rôtro-inhibiion et un phénomène réglé par 
un mécanisme de rétronctivation. 


15. Décrivez et adoptez la position anatomique, Pourquoi faut-il 
comprendre cette position ? Pourquoi es termes relatifs à J'érienta- 
ion sont-ils importants ? 


16. Expliquez ce que sont un plan et une coupe. 


17. Donnez le terme anatomique désignant chacune des régions 
suivantes: (a) brs, () cuisso, (<) poitrine, (d) doigs et orteils, 
{e] face antériouro du genou. 


18. (a) À l'aide d'un schéma, montrez les neuf régions abdamino- 
prlvionnes ot momme-les, Nommez deux arganes (ou partis d'or. 
ganes) situés dans chacuno de ces régions. (b) Sur un autre schéma, 
divisez la cavité abdamino-pelvienne en quatre quadrants et nom 
nez chacun do ces quadrants. 
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RÉFLEXION 
ET APPLICATION 
CS 


Jean ressent une douleur atroce à chaque respiration: le 
médecin a diagnostiqué une pleurésie, (a) Quelles membranes sont 
Lauchées par cote maladie? (b) Quelle est leur fonction habituelle ? 
{el Pourquoi Jean souffre tant? 


2. Paul s'est rondu à la clinique médicale parce qu'il essontait 
de vives douleurs au ventre. Le médecin diagnestique une appen- 
dite après voir localisé la douleur dans un des quadrants de La 
cavité sbdomino-pelvienne. Précisez lequel. 


3. Un homme manifeste un comportement anormal et son méde- 
‘in pense qu'il pourrait avoir une tumeur au cerveau, Laquelle des 
méthodes d'imagerie suivantes serait la plus utile pour découvrir 
cette tumeur (et pourquoi)? La radiographie ordinaire, l'angiogra- 
phie numérique avec soustraction, la tomographie par émission de 
positrons, l'échographie, la résonance magnétique nucléaire 

4. Quand on se déshydrate, on a généralement soif, co qui nous 
pousse à boire. Dites si la soif est la manifestation d'un mécanisme 
de rétro-inbibition ou de rétroactivation et justifiez votre répanse, 


LA CHIMIE PREND VIE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Première partie: notions de chimie 


Définition des concepts de matière et d'énergie 


Établir clairement La distinction entre la matière ot l'énergie, 
et entre l'énergie potentielle t l'énergie cinétique. 


Décrire les principales formes d'énergie qui permettent lo 
nement de l'organisme et donner un exemple de 
on de chacune. 


fonc 
l'utiis: 


Composition de la matière: atomes et éléments 


3. Définir ce qu'est un élément chimique et nommer Les quatre 
principaux éléments qui composent lo corps humain. 


4. Définir ce qu'est un atome. Énumérer les particules dl 
mentaires; donner leur masse relative, leur charge et Jour 
position dans l'atome ot préciser quelle particulo détermine 
le comportement chimique des atomes. 


its: numéro atomique, r 
masse atomique, isotope et radio-isotopo; 
l'utilité des radio-isotopes dans le domaine de la santé 


Comment la matière se combine : 
molécules et mélanges (p. 10-31 


6. Montrer 


los principales différences ontro un composé ot un 
Définir ce qu'est uno moléculo 


es solutions, lus colloïdes ot les susponsions. 


le rôle des électrons dans la formation des liai- 

niques et par rapport à la règle de l'octet 

8. Établir la distine s 1 
sons covalentes, Montrer les diff 
la liaison hydrogène. 


at les liat- 
liaisons et 


sons ionique 
es entre € 


10. Comparer les composés polaires ot les composés non 
polaires à l'aide d'un exemple pour chaque type. 


Réactions chimiques (p. 36-39) 

1. Identifior les trois principaux types de réactlans chimiques 
(synthèse, dégradation at échange). Expliquer brièvement ln 
nature et l'importance des rénctions d'exydoréduction duns 
l'organisme. 


12. Expliquer pourquoi les réactions chimiques qui se pro 
duisent dans l'organisme sont souvent irréversibles. 


13, Énumérer les facteurs qui ont un offt sur la vitssa des réac 
tions chimiques et déterminer l'effet du chacun. 


Deuxième partie: biochimie 


Composés inorganiques (p. 39 
14. Expliquer l'importance de l'eau et des sols dans l'homéo 
stasie de l'organisme. 


15. Définir ce que sant les acides et les bases, expliquer la 
notion de pH et le rôle d'un système tampon. 


Composés organiques (p. 43-57) 
Décrire et comparer les unités de base, les structures 
sénérales ot les fonctions biologiques des glucides, des 
Lipides, des protéines et des acides nucléiques. 

quer le roue la synthèse et de l'hydrolyso dans La for- 

ration et la dégradation des molécules organiques. 


Comparer les fonctions des graisses neutres, des phospho- 
pides et des stéraïdes dans l'organisme. 
Décrire les quatre niveaux de structure des protéines. 
Donner les principales caractéristiques des enzymes et 
écrire le mécanisme général de l'activité enzymatique. 
rire les fanctions des protéines chaparons. 


rmparer l'ADN et l'ARN et donner un aperçu des fonc- 
tions de chacun. 


Expliquer le rôle de l'ATP dans le métabolisme cellulaire. 


sl vraiment nécessaire d'étudier la chimie dans le 

cadre d'un cours d'anatomie et de physiologie? La 

ponse va de soi: vos aliments et les médicaments 

ous pranez quand vous êtes malade sont constitués 

stances chimiques, et le carps humain renferme des 

< de composés chimiques qui entrent sans cesse en 

tion à une vitesse phénoménale. Bien qu'il soit 

le d'étudier l'anatomie sans beaucoup parler de 

ce sont bien des réactions chimiques qui rendent 

les tous les processus physiologiques (mouvoment, 

action de pompage du cœur et même pensée). 

= pourquoi nous présentons dans ce chapitre les 

as de base de la chimie et de lu biochimie (la chimie 
à matière vivante) qui vous permettront de mieu 

rndre Les fonctions de l'organisme. 


_ PREMÈI R' 


ONS DE CHI 


DÉFINITION DES CONCEPTS 
DE MATIÈRE ET D'ÉNERGIE 


Matière 
22 matière est la substance qui forme l'univers. Plus pré- 
ment. il s'agit de tout ce qui occupe un volume et qui 
g=srie une masse. En pratique, on peut considérer que 
est l'équivalent du poids, et nous emploierons 
ces deux termes indifféremment, bien qu'ils ne 
pas vraiment synonymes: la masse d'un objot 
zate la quantité de matière qu'il contient et elle 
re constante quel que soit l'endroit où il se trouve, 
ds que son poids varie selon la force gravitationnalle, 
de votre corps est la même, que vous vous trou- 
21 niveau de la mer où au sommet d'une montagne, 
pire poids est légèrement plus faible si vous êtes en 
2 d'une montagne. La chimie est l'étude de la nature 
es ière, plus particulièrement des modes d'associa- 
interaction de ses unités de base les unes avec les 
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États de la matière 


La matière peut exister sous forme solide, liquide ou 
gazeuse. On trouve chacun de ces états à l'intérieur do 
l'organisme humain. Les solides, comme les os ot las 
dents, possèdent une forme et un volume bien définis. Les 
liquides, comme le plasma sanguin et le liquide intersti- 
tiel, occupent un certain volume, mais ils épousent la 
forme de leur contenant. Les gaz n'ont ni forme ni volume 
définis; l'air que nous respirons est un gaz. 


Énergie 


L'énergie a un caractère beaucoup moins tangible que la 
matière; elle n'a pas de masse el n'occupe aucun volume. 
On ne peut la mesurer que par l'intermédiaire de ses effets 
sur la matière. On définit l'énergie comme la capacité de 
fournir un travail ou de mettre de la matière en mou- 
vement. Plus le travail effectué est important, plus il 
représente une dépense importante d'énergie. L'haltéro- 
phile emploie plus d'énergie au moment où il soulève ses 
83 kg que lorsqu'il lève sa médaille. 


Énergie potentielle et énergie cinétique 
L'énergie existe sous deux principales formes interchan- 
gœables. L'énergie cinétique est représentée par Le mouve- 
ment. Les déplacements incessants des petites particules 
de matière que sont les atomes, de même que le mouve- 
ment d'objets plus gros (balle qui rebondit) sont des mani 
festations de l'énergie cinétique. Celle-ci effectue un tra- 
vail en déplaçant des objets qui, à leur tour, peuvent 
produire un travail en meltant d'autres objets en mouvo- 
ment où en exerçant une force sur eux. C'est ce qui se 
passe, par exemple, lorsqu'on ouvre une porte battante en 
la poussant. 

L'énergie potentielle se trouve sous forme stockée, ou 
inactive; elle a le potentiel, c'est-à-dire la capacité, 
d'effectuer un travail mais elle n'en produit aucun au 
moment où l'on observe. Les piles d'un jouet non utilisé 
ont une certaine énergie potentielle, tout comme les 
muscles de vos jambes quand vous êtes assis dans un fau- 
touil. Lorsqu'on libère l'énergie potentielle, elle se trans: 
forma en énergie cinétique et peut donc offoctuer un travail. 
Par exemple, l'eau rotenue par un barrage devient un tor- 
rent lorsqu'on ouvre les vannes; elle peut alors actionner 
les turbines d'une centrale hydro-électrique et produire 
de l'électricité pouvant servir à recharger une pile. 

L'étude de l'énergie est en fait un sous-domaine de la 
physique, mais la matière et l'énergie sont indissociables. 
La matière est la substance, et l'énergie déplace cette 
même substance. Tous les êtres vivants sont constitués de 
matière et ont besoin d'énergie pour croître et fonction- 
ner. Le phénomène difficile à définir que nous appelons la 
vie résulte en fait de la libération et de l’utilisation de 
l'énergie par les êtres vivants. Nous allons donc examiner 
brièvement les diverses formes d'énergie qui permettent 
le fonctionnement de l'organisme humain. 


Formes d’énergie 
Le corps utilise plusieurs formes d'énergie. L'énergie 
chimique est emmagasinée dans les liaisons des diverses 
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substances chimiques. Lorsqu'il survient des réactions 
chimiques qui réarrangent les atomes de façon différente, 
cotte énergie potentielle est libérée et se transforme en 
énergie cinétique. 

Par exemple, si vous bougez un bras, une partie de 
l'énergie contenue dans les aliments que vous avez 
consommés est convertie en énergie cinétique. Cependant, 
les sources d'énergie présentes dans la nourriture ne peu- 
vent pas servir directement à alimenter les fonctions de 
l'organisme. Au contraire, une partie de cette énergie 
se trouve temporairement stockée sous forme de liaisons 
chimiques dans une substance appelée adénosine 
triphosphate, ou ATP. Plus tard, les liaisons de l'ATP 
seront rompues et l'énergie libérée selon les besoins engen- 
drés par les fonctions cellulaires. Chez tous les êtres 
vivants, l'énergie chimique stockée sous forme d'ATP est 
la forme d'énergie la plus fondamentale parce qu'elle ali- 
mente tous les processus fonctionnels (voir la description 
de l'ATP, p. 56-57). 

L'énergie électrique résulte du mouvement de parti- 
eules chargées, Dans une habitation, l'énergie électrique 
est produite par le déplacement d'électrons dans des fils 
électriques. Dans votre corps, des particules chargées 
appelées ions produisent des courants électriques lors- 
qu'elles traversent des membranes cellulaires. Le système 
nerveux transmet des messages entre les différentes ré- 
gions du corps au moyen de ces courants électriques appe- 
lés influx nerveux. (Notez que la vitesse des infux 
nerveux est beaucoup moins rapide que celle du courant 
électrique dans un fl, et que leurs voltages ne sont pas du 
tout comparables.) Les courants électriques qui passent 
à travers le cœur permettent à celui-ci de se contracter 
battre) ot de faire circuler le sang, et c'est pour cette raison 
qu'une forte décharge électrique venant perturber ce cou- 
rant peut être mortelle. 

L'énergie mécanique produit directement un mouve- 
ment de matière, Lorsque vous faites de la bicyclette, vos 
jambes fournissent une énergie mécanique qui permet 
d'actionner les pédales. 

L'énergie de rayonnement, où énergie électromagné- 
tique, so propage sous forme d'ondes. Ces ondes, de lon- 
gueur variable, constituent le spectre électromagnétique 
qui comprend la lumière visible, les rayons infrarouges, les 
ondes radio, les rayons ultraviolets ainsi que les rayons X 
{voir la figure 16.13, p. 553). Lorsqu'un rayon de lumière 
atteint la rétine de votre œil, il déclenche une suite de 
réactions qui permettent la vision. Les rayons ultraviolets 
provoquent les coups de soleil, mais ils stimulent aussi la 
production de vitamine D par notre organisme. Les 
rayons X ne jouent aucun rôle dans le fonctionnement nor- 
mal du corps, mais ils sont très utiles au diagnostic médical 

À quelques exceptions près, loute forme d'énergie 
peut facilement se convertir en une autre. Par exemple, 
l'énergie chimique (essence) qui alimente un moteur de 
hors-bord est convertie en énergie mécanique, puisque 
'est alle qui propulse le bateau en faisant tourner l'hélice. 
Les conversions énergétiques sont relativement inefficaces 
parce qu'une partie de l'énergie initiale est toujours « per- 
due» dans l'environnement sous forme de chaleur. (Elle 
n'est pas réellement perdue, car l'énérgie ne peut être 
créée ni détruite, mais elle devient inutilisable.) Il est 
facile de démontrer ce fait. Dans une ampoule électrique, 


l'énergie électrique est convertie en énergie lumineuse: 
cependant, si vous touchez une ampoule allumée, vous 
vous apercevrez très vite qu'une partie de l'énergie élec- 
rique est aussi transformée en chaleur. De la même façon, 
toutes les conversions énergétiques qui so produisent dans 
l'organisme dégagent aussi de la chaleur. C'est co qui 
explique notre température corporelle relativement élevée 
et ce qui fait de nous des animaux à sang chaud ; cette cha- 
leur a également une très grande influence sur le fonction- 
nement de notre organisme. Par exemple, lorsqu'on 
chaufio une certaine quantité de matière, le mouvement 
des particules qui la constituent s'accélère, c'est-à-dire 
que leur énergie cinétique augmente. Plus la température 
s'élève, plus les réactions chimiques peuvent se produire 
rapidement. Nous reparlerons de ce phénomène plus loin. 


COMPOSITION 
DE LA MATIÈRE: 
ATOMES ET ÉLÉMENTS 


‘Toute matière est constituée de substances fondamentales 
appolées éléments. 1] est impossible de dégrader los 6lé- 
ments en substances plus simples au moyen de méthodes 
chimiques ordinaires. L'oxygène, le carbone, l'or, l'argent, 
le cuivre et le fer sont des éléments bien connus. On 
connaît actuellement 112 éléments, dont 92 sont présents 
dans la nature. Les autres sont produits artificiellement à 
l'aide d'accélérateurs de particules. Quatre éléments (le 
carbone, l'oxygène, l'hydrogène et l'azote) représentent 
environ 96% de notre masse corporelle; on on trouve 
20 autres à l'état de traces dans notre organisme. Le 
tableau 2.1 (p. 29) présente les éléments qui contribuent à 
la masse de notre corps ainsi que leur importance rolative. 
À l'appendice E, vous trouverez le tableau périodique qui 
constitue une liste plus systématique de tous les éléments 
connus. 

Chaque élément est un ensemble de particules, ou 
unités de matière, plus ou moins identiques appelés 
atomes. Los atomes les plus petits ont un diamètre de 
moins de 0,1 nanomètre (nm), et la taille des plus gros 
n'est que de 5 fois supérieure à ce chiffre. (1 nm = 
0.000 000 1 centimètre ou 1077 cm.) 

Les atomes d'un élément donné diffèrent des atomes 
de tous les autres éléments et confèrent à cet élément les 
propriétés physiques et chimiques qui le caractérisent. Les 
propriétés physiques sont celles que nous pouvons détec- 
fer par nos sens (comme la couleur et la texture) ou mesu- 
rer à l'aide d'instruments (comme le point d'ébullition et 
le point de congélation]. Les propriétés chimiques reflè- 
tent la façon dont les atomes interagissent les uns avec les 
autres (liaisons) ot permettent d'expliquer pourquoi le fer 
rouille, l'essence brûle à l'air libre, les animaux peuvent 
digérer leurs aliments, otc. 

Chaque élément est désigné par un symbole 
chimique, farmé d'une ou deux lettres, généralement la ou 
les premières de son nom. Par exemple, C représente le 
carbone, O l'oxygène et Ca le calcium. Dans quelques cas, 
le symbole chimique vient du nom latin de l'élément; 
par exemple, le symbole du sodium est Na, du mot latin 
natrium. 
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Structure d'un atome. Le noyau central très dense contient 
Les protons et les neutrons. (a) Selon le modèle planétaire de là 
rueture atomique, les électrons décrivent des orbites fixes 
autour du noyau. (b) Dans le modèle des orbicales, on reconnait 
qu'on ne sa jamais exactement où se trouvent les électrons; on 
2: représente donc comme un nuage de charge négative (nuage 
élecaronique). 


Structure de l’atome 


La mot atome vient d'un mot grec signifiant « indivisible 
asqu'au xx° siècle, l'indivisibilité do l'atome était cor 
iérée commo une vérité scientifique. On sait aujourd'hui 
que les atomes sont eux-mêmes constitués do particules 
encore plus petites appelées protons, neutrons ot électrons, 
«1 que ces particules subatomiques peuvent être elles 
mèmes scindées à l'aide d'outils très perfectionnés. Mais 
ancienne notion d'indivisibilité de l'atome est encore 
aile, puisque l'atome perd les propriétés de l'élément cor- 
zespandant si an le dissocie en ses constituants, c'est-à-dire 
= particules subatomiques, ou particules élémentaires. 
Les particules élémentaires diffèrent par leur masso, 
ur charge électrique et la position qu'elles occupent dans 
atome, Chaque atome possède un noyau central constitué 
protons et de neutrons solidement liés les uns aux 
zatres. Co noyau est entouré d'électrons en orbite autour de 
2 (figure 2.18). Les protons (p°) ont une charge électrique 
zasitive et les neutrons (n°) sont neutres. Par conséquent, 
ensemble du noyau a une charge globale positive. Les 
ons et les neutrons sont des particules élémentaires 
surdes et il ont à peu près la même masse à laquelle on 
2srribue arbitrairement la valeur d'une unité de masse ato- 
æique (1 u). Comme toutes_les-particules élémentaires 
xurdes sont rogroupées dans le noyau. celui-ci est extraor- 
irement dense et représente presque toute la masse de 
me (99,0%). Les minuscules électrons {6°} ont une 
rge négative qui équivaut à la charge positive du pro- 
Un électron ne possède toutefois que environ 1/2000 
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de la masse du proton, et on lui attribue généralement une 
valeur de Ou. 

Étant donné que tous les atomes sont électriquement 
neutres, le nombre d'électrons doit être exactement égal au 
nombre de protons (pour que les charges positives et les 
charges négatives s'annulent). Ainsi l'hydrogène a 1 proton 
et 1 électron, et le fer a 26 protons et 26 électrons. Dans 
chaque atome, le nombre de protons et d'électrons est tou- 
jours le même. 

Le modèle planétaire qui est illustré à la figure 2.1 est 
une image simplifiée (aujourd'hui dépassée) de la structure 
de l'atome. Comme on le voit, il représente les électrons 
tournant autour du noyau sur des orbites fixes générale- 
ment circulaires, Mais en fait il est impossible de connaître 
la position exacte des électrons à un moment donné parce 
qu'ils se déplacent de façon erratique en suivant des trajec- 
toires indéterminées. Par conséquent, au lieu de parler 
d'arbites bien distinctes, les chimistes parlent d'arbitales, 
c'est-à-dire de régions autour du noyau où an a de bonnes 
chances do trouver un électron ou une paire d'électrons la 
plupart du temps. Ce modèle plus récent de la structure ato- 
mique, appelé modèle des orbitales, est plus utile lorsqu'on 
tente de prévoir le comportement chimique des atomes. À 
la figure 2.1b, on a illustré le modèle des orbitales en repré- 
sentant par une teinte plus foncée les régions probables de 
plus grande densité des électrons (ce qu'on appelle le nuage 
électronique). Cependant, dans cet ouvrage, nous décrirons 
souvent la structure atomique en nous servant du modèle 
planétaire parce qu'il est plus simple. 

L'hydrogène, qui ne possèdo qu'un proton et un élec- 
ton, est l'atome le plus simple. Pour illustrer la structure 
spatiale de l'atome d'hydrogène, imaginons un modèle à 
l'échlle d'une sphère avec un diamètre égal à la longueur 
d'un terrain de football; on pourrait alors représenter le 
noyau par une bille de plomb de la taille d'une boule de 
gomme placéo exactement au centre de la sphère ot l'élec- 
Aron unique par une mouche volant de façon totalement 
imprévisible à l'intériour do cette sphère, Vous devriez 
donc vous souvenir que la plus grande partie du volume 
d'un atome est vide et que presque toute sa masse est 
concentrée dans le noyau, qui se trouve au centro. 


Identification des éléments 


Tous les protons sont identiques, quel que soit l'atome 
dont ils font partie. Cela est également vrai de tous les 
neutrons et de tous les électrons. Alors pourquoi les élé- 
ments ont-ils tous des propriétés différentes? Parce que 
les atomes des différents éléments sont composés d'un 
nombre différent de protons, de neutrons et d'électrons. 
L'hydrogène, qui est l'atome le plus simple et le plus 
petit, possède un proton, un électron et aucun neutron 
(fügure 2.2). L'etome d'hélium est un peu plus gros avec 
deux protons, deux neutrns et deux électrons en orbite, 
Puis vient le lithium avec trois protons, quatre neutrons 
et trois électrons. Si nous poursuivions cotte énuméra- 
tion, nous obtiendrions une série d'atomes possédant de 
1 à 112 protons, autant d'électrons et un nombre un peu 
plus élevé de neutrons. Cependant, pour pouvoir identi- 
fier un élément donné, il suffit de connaître son numéro 
atomique, son nombre de masse et sa masse atomique, Ces 
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FIGURE 2.2 
Structure atomique des trois plus petits atomes. 


ituont un portrait assez complet de chaque 


Numéro atomique 


Le numéro atomique d'un atome est égal au nombre 
de protons de son noyau: on l'indique par un chiffre placé 
en indice à gauche du symbole chimique. L'hydrogène, qui 
possède un proton, a un numéro atomique de 1 (;H): 
l'hélium, avec deux protons, a done un numéro atomique 
do 2 (He), et ainsi de suite, Puisque, dans un atome, le 
nombre de protons est toujours égal au nombre d'électrons, 
le numéro atomique permet aussi de connaître indirecte 
ment le nombre d'électrons de l'élément on question. 
Comme nous le verrons plus loin, ce détail a son impor- 
tance, parce que ce sont los électrons qui déterminent lo 
comportement chimique des atomes. 


Nombre de masse et isotopes 


Le nombre de masse d'un atome est la somme de la masse 
de sos protons et de celle de ses noutrons. (La masse 
de l'électron est si faible qu'on la néglige) Le noyau 
de l'hydrogène no contient qu'un proton et aucun neutron; 
le numéro atomique et le nombre de masse de eet élément 
ont don une valeur de 1. L'hélium, qui possède deux 
protons et deux neutrons, a un nombre de masse de 4. On 
indique habituellement le nombre de masse par un chiffre 


Hydrogène ('H} 
Cie: On: 1er) 


FIGURE 23 
Isotopes de l'hydrogène. 


Deutéru CH) 
Gp: 18e) 


Lithium (Li) 
(pr: 46:30) 


en exposant placé à gauche du symbole chimique. On peut 
donc représenter l'hélium par He. Cette notation simple 
permet de déduire le nombre total de particules élémen- 
laires de chaque type qui sont présentes dans l'atome en 
effet, elle indique le nombre de protons (numéro ato- 
mique), le nombre d'électrons (égal au numéro atomique) 
ete nombre de neutrons (nombre de masse moins numéro 
atomique). 

En lisant ce qui précède, on pourrait penser que 
chaque élément n'est représenté que par un seul type 
d'atome, ce qui est faux. Presque tous les éléments connus 
nt au moins deux variétés d'atomes appelées isotopes, qui 
ent la même numéro atomique mais des nombres de musse 
différents (et donc des poids différents), Autrement dit, 
tous les isotopes d'un élément ont le même nombre de pro- 
ons (et d'électrons) mais pas le même nombre de neutrons. 
Plus haut, lorsque nous avons écrit que l'hydrogène avait 
un nombre de masse de 1, nous parlions de *H, qui ost son 
isotope le plus abondant. Mais certains atomes d'hydro- 
gène (H et °H) ont une masse de 2 ou 3 u (unités do masse 
atomique), ce qui signifie qu'ils ont tous un proton mais 
respectivement un ou deux neutrons (Bgure 2.3). Lo car- 
bone a également plusieurs formes isotopiques, Les isoto- 
es les plus abondants sont #C, "Cet C, Chacun de ces 
isotopes du carbone a six protons 
carbone), mais C a six neutrons, °C en a sept ot C'en à 
huit. On représente aussi les isotopes en écrivant le nombre 
de masse après lo symbole chimique, par exemple C-14. 


& 
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j 5 
chimique er Fonctions 


650 (Constituan important des molécules organiques (qui contiennent du carbone) &t 
inorpaniques (qui ne coniennent pas de carbone); à l'état gazeux, est essentiel à la 
production de l'énergie cellulaire (ATP) 

Carbone c 185 Principal composant de toutes les molécules organiques, notamment des glucides, 


des lipides (matières grasses), des protéines ec des acides nucléiques 


Hydrogène H ,5 Présene dans toutes les molécules organiques; sous forme d'ion (proton), sa 
concentration détermine le pH des liquides de l'organisme 

Axote N 32 Présent dans les protéines ec les acides nucléiques (matériel génétique) 

MOINS ABONDANTS (3,7%) 

Calcium ca 15 Présent sous forme de sel dans les os et les dents; sous forme d'ion (Ca?*) I est 
nécessaire aux contractions musculaires, à la propagation de l'influx nerveux et à la 
coagulation du sang 

Phosphore P 10 Consttuan du phosphate de calcium, un sel présent dans les os et les dents: égale 
menc présenc dans les acides nucléiques ec l'ATP 

Potassium K 04 L'ion porassium (K') est l'ion positf (cation) le plus abondant dans les cellules; 
nécessaire à la transmission de l'influx nerveux et à la contraction musculaire 

Soutre s 03 Présenc dans les protéines, notamment dans les protéines musculaires 

Sodium Na 02 Lion sodium (Na°) est le principal ion pos des liquides extracellulaires (à l'exté- 
rieur des cellules); important pour l'équilibre hydrique, a transmission de l'influx 
nerveux ec la contraction musculaire 

Chlore a 02 Lion chlorure (CI) est lion négauf (anion) le plus abondant dans les liquides 
extracelluaires 

Magnésium My où Présent dans les 05; cofacteur important dans de nombreuses réactions 
métaboliques 

lode 0 où Essentiel à la production des hormones thyroidiennes 

Fer Fe où {Constituant de l'hémoglobine (qui assure le ransport de l'oxygène dans les globules 


rouges du sang) et de certaines enzymes 
OLIGOËLÉMENTS (MOINS DE 0,01 x) 
Chrome (Cr): cobalt (Co): cuivre (Cu); fluor (F): manganèse (Mn); molybdène (Mo); sélénium (Se): slium (Si: étain (Sn): vana- 
dium (Vi Zine (Zn). 


Ces éléments sont appelés aligoéléments parce qu'is sone nécessaires en très petite quantité plusieurs entrent dans l composition 
d'enzymes ou sont nécessaires à leur activation. 


Vous trouver à Fapandice E le tableau périodique des élément où cul sont ordonnés par numéro atomique croissant 
Pourcentage de a as corporelle humide: inclu 


Masse atomique 
On pourrait penser que la masse atomique est égale au 


Radio-isotopes 
Les isotopes les plus lourds d'un élément sont souvent 


nombre de masse; ce serait vrai si la masse atomique était 
la masse d'atomes rigoureusement identiques. Mais la 
masse atomique est la moyenne des masses relatives 
{nombres de masse) de tous les isotopes d'un élément 
donné en fonction de leur abondance relative dans la 
nature, De façon générale, la masse atomique d'un él6- 
ment est à pou près égale au nombre de masse de son iso- 
tope le plus abondant. Par exemple, la masse atomique de 
l'hydrogène ost de 1,008, ce qui reflète Le fait que, dans la 
nature, son isatope le plus léger (H) existe en quantité 
beaucoup plus grande que ses isotopes *H ou ŸH. 


instables ot leurs atomes se décomposent spontanément 
en formes plus stables. Ce processus de désintégration 
atomique se nomme radioactivité et les isotopes qui pré- 
sentent ce comportement sont appelés radio-isotapes. On 
pourrait comparer la désintégration d'un noyau radioactif 
à une minuscule explosion. Lorsqu'elle se produit, des 
particules alpha (a) (groupements de 2p + 2n), béta (f) 
particules de charge négative semblables à des électrons) 
ou des rayons gamma (3) (énergie électromagnétique) 
sont éjectés du noyau atomique. Les raisons de ce phé- 
nomène sont complexes: retenez simplement que les 
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particules nucléaires denses sont constituées de trois 
types de particules encore plus petités, nommées quarks, 
qui s'associent d’une certaine façon pour former des pro- 
tons ot d'une autre façon pour former des neutrons. La 
«colle» nucléaire qui relie ces quarks est, semble-t-il, 
moins efficace dans les isotopes lourds. 

Les radio-isotopes peuvent produire un ou plusieurs 
types de rayonnement et perdre peu à peu leurs caracté- 
ristiques radioactives. On appelle période, ou demi-vie, 
Le temps qu'il faut à un radio-isotope pour perdre la moi- 
tié de son activité. Les radio-isotopes ont des périodes 
extrmement variables pouvant aller de quelques heures 
à des milliers d'années. 

Comme il est possible de détecter la radioactivité 
à l'aide de la scanographie, les radic-isotopes sont des 
outils précieux en recherche biologique et an médecine. 
En clinique, les radio-isotopes servent surtout à des fins 
de diagnostic, c'est-à-dire à la localisation de tissus ondom- 
magés ou cançéreux, Par exemple, on utilise parfois l'iode 
131 pour évaluer la taille et l'activité de la glande thy- 
roïde ainsi que pour détecter le cancer de cette glande, 
Dans la tomographie par émission de positrons (une tech- 
nique perfectionnée qui est présentée dans l'encadré des 
pages 18-19) on étudie le fonctionnement des molécules à 
l'intérieur du corps à l'aide de radio-sotopes. Notez bien 
toutefois que tous los types de radioactivité, quel que soit 
le but de leur utilisation, endommagent les tissus vivants. 

Les rayons «ont le plus faible pouvoir de pénétration 
et sont les moins nocifs: ce sont les rayons qui ont le plus 
grand pouvoir de pénétration. On se sert du radium 226, 
du cobalt 60 et de certains autres radio-isotopes pour 
détruire des cellules cancéreusos localisées. Par exemple, 
on traite parfois le cancer de l'utérus à l'aide du radium. 


COMMENT LA MATIÈRE 
SE COMBINE : MOLÉCULES 
ET MÉLANGES 


Molécules et composés 


La plupart des atomes n'existant pas à l'état libre, ils sont 
liés chimiquement à d'autres atomes. On nomme molécule 
un tel ensemble de plusiours atomes unis par des liaisons 
chimiques. (Nous décrivons plus loin la nature de ces liens 
chimiques.) 

Si deux ou plusieurs atomes d'un même élément sont 
combinés, le résultat est appelé molécule de cet élément. 
Lorsque deux atomes d'hydrogène se lient, ils forment une 
molécule d'hydrogène gazeux représentés par le symbole 
H2. Do la même façon, une combinaison de deux atomes 
d'oxygène forme une molécule d'oxygène gazeux (0). Les 
atomes de soufre se combinent souvent en molécules de 
soufre à huit atomes (S,). 

Quand plusieurs types d'atomes d'éléments différents 
se lient entro eux, ils forment des molécules d'un composé. 
Le composé qui résulte de la combinaison do deux atomes 
d'hydrogène et d'un atome d'oxygène est la molécule d'eau 
(HLO), et le composé formé par la liaison de quatre atomes 
d'hydrogène et d'un atome de carbone est le méthane 


ré 


(CH). Remarquez bien que les molécules de méthane et 
d'eau sont des composés mais que celles d'hydrogène n'en 
sont pas, parce que les composés contiennent toujours des 
atomes d'au moins deux éléments différents. 

Les composés sont des substances chimiquement 
pures et toutes leurs molécules sont identiques. Par consé- 
quent, tout comme l'atome est la plus petite particule d'un 
élément qui possède encore les propriétés de cet élément, 
une molécule est la plus petite particule d'un composé qui 
possède encore les propriétés de ce composé, Cette notion 
revêt une grande importance parce que les propriétés des 
composés sont généralement très différentes de celles des 
atomes qu'ils contiennent. Il est même presque impossible 
de savoir quels atomes constituent un composé sans 
procéder à une analyse chimique de ce dernier. 


Mélanges 


Les mélanges sont des substances faites de deux où plu- 
sieurs substances physiquement entremélées. Bien que la 
plus grande partie de la matière présente dans la nature so 
trouve sous forme de mélanges, ceux-ci ne comprennent 
que trois grandes catégories: les solutions, les colloïdes ot 
les suspensions. 


Solutions 

Les solutions sont des mélanges homogènes (voir à la page 
suivante) d'au moins deux substances qui pouvent être des 
gaz, des liquides ou des solides, Citons par exemple l'air 
que nous respirons (un mélange de gaz), l'eau de mer (un 
mélange de sels, qui sont des solides, et d'eau) et l'alcool à 
90% (un mélange d'alcool ot d'eau, qui sont des liquides). 
Le solvant (ou milieu de dissolution) st la substance 
la plus abondante; les solvants sont habituellement dos 
liquides. La substance la moins abondante est appelée 
soluté. 

L'eau est le principal solvant de l'organisme. La plu- 
part des solutions de notre corps sont des solutions vraies 
contenant des gaz, des liquides ou des solides dissous 
dans l'eau. Les solutions vraies sont habituellement trans- 
parentes; les solutions de sel de table (NaCI et eau) et les 
mélanges de glucose et d'eau sont des solutions vraies. 
Dans ce type de solution, les solutés sont présents sous la 
forme de particules infinitésimales, généralement des 
molécules ou des atomes isolés, Par conséquent, ils ne sont 
pas visibles à l'œil nu, ne se déposent pas ot ne diffusent 
pas la lumière, On ne peut pas voir le trajet d'un rayon 
lumineux qu'on fait passer à travers une solution vraie, 


Expression de la concentration des solutions 
On décrit souvent les solutions vraies en indiquant leur 
concentration, qui peut être exprimée de différentes 
façons. Dans les laboratoires des collèges et en milieu hos- 
pitalier, on parle souvent de pourcentage (proportion 
pour cent} de soluté dans une solution. 1 s'agit toujours 
du pourcentage de soluté et, à moins d'indication contraire, 
on suppose que c'est l'eau qui est le solvant. 

On peut aussi indiquer la concentration d'une solu- 
tion par sa molarité, en moles par litre (mol/L). Cette 
méthode est plus compliquée mais beaucoup plus utile. 
Pour comprendre ce qu'est la molarité, il faut d'abord 
savoir ce qu'est une mole. Une mole de tout élément où 
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LIAISONS CHIMIQUES 


Comme nous l'avons mentionné plus haut, les atomes qui 
sont combinés sont maintenus ensemble par des liaisons 
chimiques. Une liaison chimique n'est pas une structure 
physique comparable à une paire de menottes reliant les 
poignets de deux personnes: il s'agit d'une relation éner- 
gétique entre les électrans des atomes qui participent. 

une réaction chimique, et elle peut être formée ou détrui 
en moins d'un millionième de millionième de soconde. 


Rôle des électrons 
dans les liaisons chimiques 


Les électrons qui forment le nuage électronique occupent 
Es régions de l'espace appelées couches électron 
sont disposées de façon concentrique autour du noyau 
de 12 louée, Las ele con pouver Fa 
sept couches électroniques (numérotées de 1 à 7 à pai 
du noyau), mais le nombre de couches d'un atome donné 
dépend du nombre d'électrons qu'il possède. Chaque 
couche électronique contient une ou plusieurs orbitales. 

Il est important de bien comprendre que chaque couche 
électronique représente un niveau d'énergie: il faut donc 
imaginer les électrons comme des particules dotées d'une 
cortaine énergie potentiolle, D'une façon générale, les termes 
couche électronique et niveau d'énergie sont synonymes. 

La quantité d'énergie potentielle d'un électron 
dépend du niveau d'énergie qu'il occupe parce que 
la force d'attraction entre le noyau chargé positivement 
et l'électron chargé négativement est plus grande près du 
noyau et plus faiblo lorsque l'électron s'en éloigne. Cela 
permet de comprendre pourquoi les électrons les plus 
éloignés du noyau (1) ont la plus grande énergie poton- 
tielle (il faut plus d'énergie pour vaincre l'attraction du 
noyau et atteindre les niveaux les plus éloignés), ot 
(2) pourquoi ces électrons sont ceux qui établissont 
lo plus facilement des interactions chimiques avec 
d'autres atomes (ils sont moins fortement rotenus 
propre noyau atomique et peuvent être plus faci 
influencés par les autros atomes et molécules). 

Chaque couche électronique peut recevoir un nombre 
maximal d'électrons. La couche 1. qui est la plus proche du 
noyau, ne peut contenir quo 2 électrons. La couche 2 pout 
contenir au maximum 8 électrons: la couche 3 pout en 
contenir jusqu'à 18. Les couches suivantes peuvent avoir 
un nombre d'électrons de plus en plus élevé. Les couches 
se remplissent généralement les unes après les autres; par 
exemple, la couche 1 se remplit complètement avant que 
des électrons commencent à occuper la couche 2. 

Lorsque les atomes forment des liaisons, les électrons 
les plus déterminants sont coux de la couche la plus 
externe. Les électrons des couches internes ne participent 
généralement pas aux liaisons parce qu'ils sont retenus 
solidement par le noyau atomique. Lorsque le niveau 
d'énergie le plus externe est saturé ou lorsqu'il contient 
& électrons (voir ci-dessous), l'atome atteint un état stable 
et il devient chimiquement inerte, c'est-à-dire non réactif. 
Un groupe d'éléments appelés gaz nobles, qui comprend 
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FIGURE 2.4 
Éléments chimiquement inertes et réactifs. (a) L'hélium 
ele néon sont chimiquement inertes parce que leur niveau 
d'énergie le plus externe (couche de valence) est rempli d'élec- 
trons. (b) Les éléments donc la couche de valence est incomplète 
sont chimiquement réactifs. Ces atomes tendent à réagir avec 
autres atomes en gagnant, en perdant ou en mettant en 
commun des électrons pour compléter leur couche de valence. 
(Remarque: Afin de simplifier Les schémas, on a représenté les 
noyaux atomiques par un cercle portant le symbole chimique de 
l'atome: les protons et les neutrons ne sont pas dessinés) 


l'hélium et le néon, illustre parfaitement cot état 
(figure 2.4a). Cependant, les atomes dont la couche 
externe accueille moins de 8 électrons (figure 2.4b) ont 
tendance à gagner, à perdre ou à mettre en commun des 
électrons afin d'atteindre un état stable. 


11 nous faut ici éclaircir un pint qui risque de prêter 
à confusion: dans les atomes qui ont plus de 20 électrons, 
les niveaux d'énergie supérieurs à la couche 2 peuvent 
accueillir plus de 8 électrons. Cependant, le nombre total 
d'électrons qui peuvent participer aux liaisons se limite 
encore à 8. On appelle couche de valence la couche élec- 
ronique la plus externe de l'atome ou Ja partie de celle-ci 
où se trouvent les électrons chimiquement réactifs. Par 
conséquent, la clé de la réactivité est la règle de l'octet, ou 
règle des 8 électrons. Si on excepte la couche 1 qui est 
complète lorsqu'elle contient 2 électrons, les atomes 
interagissent généralement de façon à se retrouver avec 
8 électrons dans leur couche de valence. 


Types de liaisons chimiques 


1 existe trois principaux types de liuisons chimiques résul- 
tant des forces d'attraction entre les atomes: les liaisons 
ioniques, les liaisons covalentes et les liaisons hydrogène. 


Liaisons ioniques 
Les atomes sont électriquement neutres. Cependant, il 
arrive que des électrons passent d’un atome à l'autre; dans 
l'équilibre parfait des charges + et — est rompu et on 
obtient alors des particules chargées appelées ions. L'atome 
qui gagne un ou plusieurs électrons, où accepteur d'élec- 
juiort une charge notte négative: il est appelé 
‘atome qui perd des électrons, ou donneur d'élec- 
tons, acquiert une charge nette positive: il est appelé 
cation. (Pour faciliter votre mémorisation, assoclez le { de 
cation au signe +.) Des anions ot des cations so forment 
chaque fois que des électrons passent d'un atome à l'autre, 
Étant donné que les charges opposées s’attiront, ces ions 
tendent à rester voisins, ce qui créo une liaison ionique. 
Comme exemple de liaison ionique, citons le chlo- 
rure de sodium (NaCI), qui se forme par interaction entre 
les atomes de sodium et les atomes de chlore (Figure 2.5). 
Le sodium a un numéro atomique de 11; sa couche de 
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valence ne possède donc qu'un seul électron et il serait très 
difficile d'en ajouter sept pour la compléter. Cependant, si 
tome perd cet unique électron, c'est la couche 2 qui 
devient la couche de valence (le niveau d'énergie le plus 
externe comportant des électrons): or elle possède déjà huit 
électrons et est donc saturée. Par conséquent, si le sodium 
perd le seul électron de sa troisième couche, il atteint un 
état stable et devient un cation (Na”). Par ailleurs, le chlore, 
dont le numéro atomique est 17, n'a besoin que d'un élec- 
tron pour compléter sa couche de valence en l'amenant à 8. 
Lorsqu'il accepte un électron, cet atome devient un anion et 
atteint un état stable. C'est exactement ce qui se produit 
lorsque ces deux atomes interagissent. Le sodium cèdo un 
électron au chlore, t les ions créés par cet échange s'ttirent 
mutuellement, formant ainsi le chlorure de sodium. Les 
liaisons ioniques apparaissent généralement entre des 
atomes ayant un ou deux électrons de valence (les métaux 
comme le sodium, le calcium et le potassium) et des atomes 
ayant sept électrons de valence (comme le chlore, le fluor ot 
l'iode). La plupart des composés ioniques entrent dans la 
catégorie chimique des sels (voir p. 40-41). 

En l'absence d'eau, les composés ioniques tels que 
le chlorure de sodium n'existent pas sous forme de molé- 
cules individuelles; ils se présentent plutôt sous forme de 
cristaux, qui sont de grands assemblages do cations et 
d'anions maintenus ensemble par des liaisons ioniques 
{voir la figure 2.11, p. 40). 

Le chlorure de sodium illustre parfaitement la diffé. 
rence entre les propriétés d'un composé donné et celles dos 
atomes qui le constituent, Le sodium est un métal blanc 
argenté, le chlore à l'état moléculaire est un guz vert toxique 
utilisé pour fabriquer l'eau de javel. Cependant, le chlorure 
de sodium est un solide cristallin blanc dont on so sort pour 
assaisonner les aliments. 


Liaisons covalentes 


Un transfert complet d'électrons n'est pas toujours néces- 
saire pour que les atomes atteignent un état stablo. Chaque 


+ = 


Aloe de sodium (Na) 
Apt: tn: ter) 


Atome de chlore (CI) 
7p*: Mn: 177) 


FIGURE 2,5 


on chlore (C1) 


Chlorure de sodium (NaCI) 


Formation d'une liaison ionique. Les atomes de sodium et de chlore sont chimique- 
ment réactlfs parce que leur couche de valence n'est pas complète. Pour devenir stables, 
le sodium doit perdre un électron ec le chlore en gagner un. Après le transfert de l'élec- 
tron, le sodium s'est transformé en ion sodium (Na°) er le chlore en ion chlorure (CT). 


Ces deux ions de charges opposées s'atiren. 


È S 
de tout composé contient un nombre de grammes égal 
à la masse atomique de l'élément ou à la masse molécu- 
laire (somme des masses atomiques) du composé. Cette 
notion est plus simple qu'on ne pourrait le croire, comme 
l'illustre l'exemple suivant. 

La formule chimique du glucose est C,H:Os, ce qui 
signifie qu'une molécule de glucose ost composée de 
6 atomes de carbone, 12 atomes d'hydrogène et 6 atomes 
d'oxygène, Pour trouver la masse moléculaire du glucose, 
on cherche la masse atomique de chacun de ses atomes 
dans le tableau périodique (voir l'appendice E) et on fait 
le calcul 


Masse 

atomique 
totale 
72066 
120% 
95.994 


180,156 


z 
XX X 


Pour préparer uno solution de glucose de 1 mol/L, il faut 
donc prendre 180,156 grammes (8) de glucose, soit un 
nombre de grammes égal à la masse moléculaire, et y 
ajouter assez d'eau pour obtenir 1 litre (L) de solution. 
Une solution de 1 mol/L d'une substance chimique con- 
tient l'équivalent en grammes de la masse moléculaire de 
la substance (ou de la masse atomique dans le cas d'un 
élément) dans 1 L (1000 mL) de solution. 

Ce qui fait tout l'intérêt de la mole comme unité de 
mesure pour la préparation des solutions, c'est la préci- 
sion qu'elle permet, Une mole de n'importe quelle 
substance contient toujours exactement le même nombre 
de particules de soluté, soit 6,02 x 10%. Ce nombre est 
appelé nombre d'Avogadro. Par conséquent, que l'on 
pèse 1 mole de glucose (180 g), 1 mole d'eau (18 8) où 
1 mole dé méthane (16 g), on a toujours 6,02 X 10% molé- 
cules de la substance en question*. Cette méthode permet 
donc une précision presque incroyable dans les mesures. 


Colloïdes 


Los colloïdes sont des mélanges hétérogènes (voir plus 
bas) souvent translucide ou laiteux. Bien que les parti- 
cules do soluté soient plus grosses que celles des solu- 
tions vraies, elles ne se déposent pas. Cependant, elles 
diffusent la lumière, ce qui signifie qu'on peut voir le 
trajet d'un rayon de lumière passant à travers un colloïde. 

Los colloïdes possèdent certaines caractéristiques 
qui leur sont propres, y compris la capacité de subir des 
transformations sol-gel, c'est-à-dire de passer d'un état 
liquide (sol) à un état plus solide (gel), puis de revenir à 
leur état initial. Le Jell-O et autres produits à base de géla- 


2 existe une important exception à cote règle: ls molécules qui 'ionisent 
our furmer des particules chargées (ions) dans lea notamment Les sels, Les 

des etes basos (voir p.40). Par exemple, le sel de table chlorure de 
sodium) se décompose en deux types de particules chargés. Dans une so 
ion de 1 moUL de chlorure de sodium. y a donc en fi 2 ol de particles 
A soluté, c'esta-dire une male de sodiurn et une moe de chlore. 


Chapitre2 La chimie prend vie 31 


tine sont des exemples bien connus de colloïdes non vi- 
vants qui passent de l'état de sol à l'état de gel si on les 
met au réfrigérateur (et qui se liquéfient à nouveau si on 
les met au soleil). Le cytosol, une substance semi-liquide 
que l’on trouve dans les cellules vivantes, est aussi un col- 
loïde, et ses transformations sol-gel interviennent dans un 
grand nombre de fonctions cellulaires importantes 
comme la division cellulaire. 


Suspensions 

Les suspensions sont des mélanges hétérogènes contenant 
des particules de grande taille, souvent visibles, qui ont 
tendance à se déposer. Un mélange de sable et d'eau 
constitue une suspension. Le sang est aussi une suspen- 
sion; en effet, les globules sanguins vivants sont en 
suspension dans le plasma, qui est la partie liquide du 
sang, Si on laisse cette suspension au ropos, les collules 0 
déposent au fond du liquide à moins qu'un processus 
quelconque ne les maintienne en suspension (mélange, 
brassage ou, comme dans l'organisme, circulation). 

Ces trois types de mélanges sont donc présents à la 
fois dans les systèmes vivants et dans les systèmes non 
vivants. La matière vivante est la combinaison la plus 
complexe de toutes puisqu'on y trouve ces trois Lypes de 
mélanges en interactions. multiples les uns avec los 
autres, 


Différences entre mélanges 
et composés 


Après avoir examiné los différents types de mélanges, 
nous allons étudier les différences entre les mélanges ot 
les composés. Voici donc les principales caractéristiques 
qui les distinguent: 


1.1 n'y a aucune liaison chimique entre les constituants 
d'un mélange, ce qui représente la principale différence 
entre les mélanges et les composés. Les propriétés des 
molécules et des atomes ne changent pas lorsqu'ils font 
partie d'un mélange. Rappolez-vous que les substances 
ne sont mélangées que du point de vue physique. 


2. Les substances présentes dans un mélange peuvent 
être séparées par des méthodes physiques (égouttago, 
filtrage, évaporation, etc. selon la nature du mélange). 
Par contre, on ne peut dissocier les composés en 
atomes qu'au moyen de méthodes chimiques (qui 
coupent les liaisons chimiques). 


Certains mélanges sont homogènes et d'autres sont 
hétérogènes. On dit qu'une substance est homogène 
si un échantillon prélevé n'importe où dans cette sub- 
sance a exactement la même composition (du point 
de vue des atomes et des molécules qu'il contient) 
que n'importe quel autre échantillon pris ailleurs 
dens cette substance. Un lingot de fer élémentaire 
(pur) est homogène, comme le sont tous les compo- 
sés. La composition des substances hétérogènes varie 
d'un endroit à l’autre. Par exemple, le minerai de fer 
est un mélange hétérogène qui contient du fer et de 
nombreux autres éléments. 
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FIGURE 2.6 

Formation de liaisons covalentes. La 
rise en commun des électrons des 
atomes en Interaction est présentée à 
gauche. À l'extrême drole. dans les rec: 
tangles ombrés, chaque liaison covalente 
et représenée par Un ire relan es 


+ 


Atome d'azole 


atomes qui partagent la paire d'électrons. 
a) Formation d'une molécule de 
méthane: l'atome de carbone partage 
quatre paires d'électrons avec quatre 
atomes d'hydrogène. (b) Formation d'une 
molécule d'oxygène gazeux: chaque 
atome d'oxygène partage deux paires 


Molécule d'azote gazoux (N) 


d'électrons avec un autre atome d'oxy+ 
gène, ce qui crée une aison covalente 
“double. (€) Quand une molécule d'azote 
æaxeux se forme, les deux atomes par- 
agent crois paires d'électrons, eréanc ainsi 
une liaison covalente triple 


siome peut également complétef sa couche électranique 
=xerne au moins une partie du temps en partageant des 
trons, es qui permet l'existence de molécules où les 
électrons mis en commun forment des liaisons covalentes. 
Un atome d'hydrogène, qui ne possède qu'un seul élec 
iron, peut done compléter sa seule couche électronique: 
‘couche 1) en partageant une paire d'électrons avec un autre 
tome. Lorsqu'il la partage avec un autre atome d'hydro- 
ee, on obtient une molécule d'hydrogène gazeux (H:). La 
re d'électrans mis en commun gravite autour de l'en- 
<mble de la molécule et assure ainsi la stabilité de chaque 
me. L'hydrogène peut également partager une paire 
lectrons avec des atomes d'autres éléments pour former 
es composés (figure 2.64). Dans l'atome de carbone, il y à 
quatre électrons dans la couche externe, mais il en faut huit 
pour assurer un état stable: pour sa part, l'hydrogène a 
besoin de deux électrons alors qu'il n'en possède qu'un 
seul. Lors de la formation d'une molécule de méthane 
CHI), le carbone partage quatre paires d'électrons avec 
quatre atomes d'hydrogène (une paire avec chacun des 
atomes), Dans ce cas également, les électrons mis en com- 
un «appartiennent à» l'ensemble do la molécule autour 
de laquelle ils gravitont, assurant ainsi a stabilité de chacun 
des atomes. Lorsque deux atomes partagent une paire 
loctrons, ls forment une liaison covalente simple (repré- 
sentée par un trait simple reliant les atomes, H—H). I arrive 
£zalement que les atomes partagent deux ou trois paires 
S'alectrons (figure 2.6b etc), et établissent ainsi des liaisons 
svalentes doubles ou triples (roprésentés par des traits 
äoubles ou triples, O=0 ou N=N). 


Molécules polaires et non polaires Dans es linisons 
svalentes dont nous avons parlé jusqu'ici, les électrons de 
salence étaient mis on commun également entre les atomes, 
Los molécules ainsi formées sont équilibréos électriquement 
et on les appelle molécules 


Lorsqu'on vous a non polaires (parce qu'elles 
demandé de lire un n'ont pas de pôles distincts 
texte, gardez vos : mais il n'en est pas 
notes à portée del {oujours ninsi. Lorsqu'une 

mai, Ans vous pourez ls molécule comporte plu- 

compléter à l'aide des rensel- s liai ik 
remet que vous rez sieurs laisons covalentes, 

Pendant vote leur, Vous lle adopte uno forme tri- 

Famprendrez mieu la matière dimensionnelle parce que 

si vous regroupez l'information les liaisons sont orientées 

pendant la révision. selon des angles précis. 

La forme d'une molécule 

Jen Schlecher, donnée permet de savoir 

étudiant en sciences avec quels atomes ou avec 
infirmières 


quelles autres molécules 
elle pourra interagir: cette 
forme particulière peut produire un partage inégal des 
paires d'électrons et créer une molécule polaire. Cela est 
particulièrement vrai des molécules asymétriques dont 
Les atomes n'attirent pas les électrons avec la même force. 
De façon générale, les petits atomes ayant six ou sept élec- 
trons de valence, comme l'oxygène, l'azote et le chlore, 
attirent très fortement les électrons. Cette caractéristique 
des atomes avides d'électrons s'appelle électronégativité. 
Inversement, la plupart des atomes n'ayant qu'un ou deux 
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(D) Eau (H,0) 


FIGURE 2.7 

Modèles moléculaires représentant Ia structure. 
tridimensionnelle des molécules de gaz carbonique et 
d'eau. 


électrons de valence sont généralement électropositifs, 
c'est-à-dire que leur capacité d'attirer les électrons est si 
faible qu'ils perdent habituellement leurs propres élec- 
tons de valence au profit d'autres atomes, Le potassium 
etle sodium, qui possèdent chacun un électron de valence, 
constituent de bons exemples d'atomes électropositifs, 

Le guz carbonique et l'eau montrent bien comment la 
structure tridimensionnelle de la molécule et la force d'at- 
traction relative des atomes sur les électrons permettent de 
déterminer si une molécule formée de liaisons covalentes 
st polaire ou non, Dans le gaz carbonique (CO) l'atome de 
carbone partage quatre paires d'électrons avec deux atomes 
d'oxygène (deux paires avec chaque atome d'oxygène). 
L'oxygène est très électronégntif et attire donc les élactrons 
de valence beaucoup plus fortement que le carbone, Copon- 
dant, comme la molécule de gaz carbonique est linéaire 
{figure 2.7a), l'attraction exercée par un atome d'oxygène est 
contrebalancée par celle de l'autre, comme dans une partie 
de lutte à la corde où les équipes sont de farce égale, Par 
conséquent, les électrons de valence sont répartis de façon 
équilibré: le gaz carbonique est un composé non polaire. 

La molécule d'eau (HO) a la forme d'un V (figure 2,7b). 
Les deux atomes d'hydrogène sont situés à la. même 
extrémité de la molécule et l'oxygène à l'extrémité opposée. 
L'atomo d'oxygène peut attirer vers lui les électrons mis en 
commun et ainsi les éloigner des atomes d'hydrogène. La 
répartition des paires d'électrons n'est donc pas équilibrée, 
puisque ceux-ci passent plus de temps au voisinage de 
l'oxygène. Comme les électrons ont une charge négative, 
l'extrémité de la molécule où se trouve l'oxygène est rendue 
légèrement plus négative (ce que l'on représente par 87 
Idelta moins) et l'extrémité où se trouve l'hydrogène est 
légèrement plus positive (ce que l'on représente par 8°). 
Comme la molécule d'eau a deux pôles chargés, on dit que 
c'est une molécule polaire, ou dipôle. Les molécules po- 
laires s'orientent par rapport aux autres dipôles ou aux par- 
ticules chargées (comme les ions et certaines protéines), et 
elles jouent un rôle essentiel dans les réactions chimiques 
qui se déroulent dans les cellules de l'organisme. La pola- 
rité de l'eau revêt une grande importance, comme nous le 
verrons plus loin dans ce chapitre. 
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lente polaire. En quoi la distribution des charges est-elle 


2 Supposez qu'un composé XY possède une liaison covo- 
différente de celle d'une molécule XX? 


‘Type de liaison 


État des 
électrons 


Distribution 


Exemple 


FIGURE 2.8 
Comparaison des liaisons ioniques, covalentes polaires et 
non polaires. Écat des électrons intervenant dans les 
ribution des charges électriques dans les molécules. 


Les divers types de molécules possèdent différents 
degrés de polurité et, comme le résume la Bgure 2.8, on 
observe un changement graduel allant des liaisons io 
ques aux liaisons covalentes non polaires, Les liaisons 
ioniques (lransfert complet d'électrons) et les liaisons 
covalentes non polaires (mise en commun égale d'élec- 
trons) représentent les extrêmes d'une progression conti- 
nue entre lesquels la mise en commun des électrons se fait 
de façon plus au moins inégale. 


Liaisons hydrogène 

Contrairement aux liaisons ioniques et covalentes, les 
liaisons hydrogène sont trop faibles pour associer des 
atomes de façon à former des molécules. Une liaison 
hydrogène apparaît quand un atome d'hydrogène déjà lié 
de façon covalente à un atome électronégatif (générale 
ment d'azote ou d'oxygène) est attiré par un autre atome 
électronégatif, créant ainsi une sorte de « pant » entre eux. 
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Liaisons hycrogène 


FIGURE 2.9 
Liaisons hydrogène entre des molécules d'eau (polaires 
Les pôles légèrement positifs (indiqués par 8°) des molécules 
d'eau s'alignent en direction des pôles légèremenc négatifs (ndi- 
qués par 8°) d'autres molécules d'eau. 


Les liaisons hydrogène sont communes entre les dipôles 
comme les molécules d'eau parce que l'atome d'oxygène 
d'une molécule donnée, qui est légèrement négatif, attire 
les atomes d'hydrogène, légèrement positifs, d'autres 
molécules (figure 2.9). Cotte tendance qu'ont les molé- 
ules d'eau à se regrouper et à former une mince pellicule 
st appelé fension superficielle, et elle permet d'expli- 
quer en partie pourquoi l'eau qu'on répand sur une sur- 
face dure forme de petites sphères. 

Les liaisons hydrogène constituent également d'impor- 
tantes liaisons intramoléculaires reliant diverses parties 
d'une grosse molécule pour Ini donner la structure tridi- 
mensionnelle qui la caractérise, Certaines grosses molé- 
cules biologiques comme les protéines et l'ADN comportent. 
un grand nombre de liaisons hydrogène qui stabilisont 
lour structure. 


RÉACTIONS CHIMIQUES 


Comme nous l'avons déjà fait remarquer, toutes les parti- 
cules de matière sont en mouvement constant à cause de 
leur énergie cinétique. Au sein d'un solide, le mouvement 
des atomes ou des molécules se limite généralement à une 
vibration parce que ces particules sont retenues ensemble 
par des liaisons assez solides, Mais dans les liquides et les 
gaz, les particules se déplacent au hasard, entrent en col- 
lision les unes avec les autres et interagissent dans des 
réactions chimiques. Une réaction chimique so produit 
chaque fois que des liaisons chimiques se forment, se 
réorganisent ou se rompent. 


3 


Équations chimiques 

On représente symboliquement les réactions chimiques 
par des équations chimiques. Par exemple, l'association 
de deux atomes d'hydrogène lors de la formation d'hydro- 
gène gazeux s'écrit comme suit: 


H+H-> H, (hydrogène gazeux) 
réactifs) produit) 


La formation du méthane par combinaison de quatre 
atomes d'hydrogène et d'un atome de carbone s'écrit ainsi: 


4H +C - CH, (méthane) 


Remarquez bien qu'un chiffre écrit en indice signifie que 
les atomes sont liés par des liaisons chimiques. D'autre 
part, le chiffre placé avant le symbole (préfixe) désigne 
le nombre de molécules ou d'atomes non liés, Ainsi CH4 
signifie que la molécule de méthane est formée de quatre 
atomos d'hydrogène liés à un atome de carbone, mais 
4 H désigne quatre atomes d'hydrogène non liés. 

Uno équation chimique ressemble à une phrase décri- 
vant ce qui se passe pendant une réaction. On y trouve les 
informations suivantes: nombre et types de substances 
prenant part à la réaction, où réactifs, composition chi- 
mique du ou des produits ot, si l'équation est équilibrée, 
la proportion relative de chacun des réactifs ot produits. 
Dans les exemples ci-dessus, les réactifs sont des atomes, 
comme l'indiquent leurs symboles atomiques (H, C). Dans 
chaque cas, le produit est une molécule représontéo par sa 
formule moléculaire (H}, CH). On peut lire l'équation de 
la formation du méthane de doux façons: « Quatre atomes 
d'hydrogène plus un atome de carbone produisent une 
molécule de méthane ou bien « Quatre moles d'atomes 
d'hydrogène plus une mole d'atomes de carbone pro- 
duisent une mole de méthane ». Il est plus pratique de se 
servir de moles parce qu'il est impossiblo d'isoler un 
atome où une molécule de quoi que ce soit! 


Modes de réactions chimiques 


La plupart des réactions chimiques se font selon l'un des 
Wois modes suivants: synthèse, dégradation ou échange. 

Lorsque des atomes où des molécules se combinent 
pour former une molécule plus grosse et plus complexe, on: 
parle de réaction de synthèse. On peut représenter la réac- 
tion de synthèse, qui entraîne toujours la formation de liai- 
sons [le choix des lettres est arbitraire), de la façon suivante : 


A+B- AB 


Les réactions de synthèse constituent la base des activités 
anaboliques au sein des cellules de l'organisme, telles 
que le regroupement de petites molécules appelées acides 
aminés en grosses molécules de protéines (fgure 2.102). 
Les réactions de synthèse sont particulièrement évidentes 
dans les tissus on croissance rapide. 

Une réaction de dégradation se produit quand une 
molécule est brisée en molécules plus petites ou en cha- 
cu des atomes qui la constituaient : 


AB+A+B 


Les réactions de dégradation sont essentiellement l'inverse 
des réactions de synthèse, puisque des liens sont rompus. 
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Parmi ls réactions de divers types qui sont représen- 
tées ic, laquelle se produit pendant la digestion de 
matières grasses dans votre Intestin grêle? 
© e 
o$° © 
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(0) Exemple d'une rétion de synthèse: formation d'une 


Givcogène 


Molécules de glucose 


(E) Ernmgle une éanan de dégradilon: dsscinion du 
giycogène en unités de glucose 


@ + Poe e — 


Adénosine Iiphosphate (ATP) 


&. ue 


Adénosina diphasphate (ADP) 
prose 


{e) Exemple d'une réaction d'échange: formation du 
glucose phosphate par transfert du groupement phosphate 
ferminal de l'ATP au glucose 

FIGURE 2.10 

Modes de réactions chimiques. (a) Dans les réactions de 

synthèse, de petces particules (atomes, ions ou molécules) 

forment des molécules plus grosses ec plus complexes en se ant 
es unes aux autres. (b) Dans les réactions de dégradation, des 
liaisons sont rompues. (c) Dans les réactions d'échange, où de 
substitution, des aisons sont rompues ec d'autres sont formées. 


Les réactions de dégradation sont à la base des processus 
cataboliques qui se produisent dans les cellules de l'orga- 
nisme. Par exemple, la rupture des liaisons des grosses 
molécules de glycogène libère des molécules de glucose, 
qui sont plus simples (figure 2.10b). 

Les réactions d'échange ou de substitution compor- 
tent à la fois une synthèse et une dégradation, c'est-à-dire 
qu'il y a simultanément création et rupture de liaisons, 
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Dans une réaction d'échange, certaines des molécules 
réactives changent en quelque sorte de partenaire et 
forment ainsi des molécules différentes : 


AB+C-AC+B et AB+CD + AD+CB 


C'est une réaction d'échange qui a lieu lorsque l'ATP 
réagit avec le glucose et cède son groupement phosphate 
terminal (représenté par un P encerclé à la Sguro 2.10c) au 
glucose, produisant ainsi du glucose phosphate. Simul- 
tunément, l'ATP se transforme en ADP; cette importante 
réaction se déroule chaque fois que du glucose pénètre 
dans une collule de l'organisme et elle a pour effet 
d'emprisonner la molécule de glucose (qui est une source 
d'énergie) dans la cellule. (Voir la réaction 1 de la glyco- 
Iyse et le texto qui la décrit à l'appendico D.) 

Les réactions d’oxydoréduction, ou réactions redox, 
constituent un autre groupe de réactions chimiques très 
importantes chez les organismes vivants. 1 s'agit de réac- 
tions hybrides qu'on pourrait ranger aussi bien parmi 
les réactions de dégradation quo parmi les réactions 
d'échange, Ce sont des réactions de dégradation dans la 
mesure où elles sont la base de tous les processus de pro- 
duction d'énergie (c'est-à-dire d'ATP) par catabolisme des 
combustibles provenant des aliments. Co sont également 
des réactions d'échange d'un type particulier parco que les 
réactifs s'échangent des électrons, Le réactif qui perd dos 
électrons est appelé donneur d'électrons et on dit qu'il est 
oxydé; l'autre réactif, qui gagne les électrons en question, 
est un accepteur d'électrons et on dit qu'il est réduit. 

Los réactions d'oxydoréduction se produisent lors de 
la formation de composés ioniques. Nous avons vu que, 
pondant la formation de NaCI (voir la figure 2.5), le 
sodium perd un élactron au prof du chlore. Par consé- 
quent, le sodium est oxydé et devient l'ion sodium, et le 
chlore est réduit ot devient l'ion chlorure. Cependant, les 
réactions d'oxydation-réduction n'impliquent pas toutes 
un transfert complet d'électrons; dans cortains cas, il y a 
simplement redistribution des électrons qui sont partagés 
dans des laisons covalentes. Par exemple, une substance 
xxydée à la fois par la porte d'atomes d'hydrogène et 
par combinaison avec l'oxygène. Le facteur commun à ces 
deux événements est que les électrons qui «apparte- 
naïent» jusque-là à la molécule de réactif sont perdus, 
soit complètement (l'hydrogène disparaît, emportant avec 
lui son électron), soit en partie (les électrons partagés pas- 
sent plus de temps au voisinage de l'atome d'oxygène qui 
est très élactronégatiP. 

Pour mieux comprendre l'importance des réactions 
d'oxydoréduction chez les organismes vivants, on peut 
examiner l'équation générale de la respiration cellulaire, 
qui est la principale voie de production d'énergie par 
dégradation du glucose dans les cellules de l'organisme: 


CsO5 + 60, + 6CO, + 6H,O + ATP 
glucose oxygène guz eau éneri 
carbonique cellulaire 


Comme on peut le voir, il s'agit d'une réaction d'oxydoré- 
duction. Le glucose perd ses atomes d'hydrogène et est 
ainsi oxydé en gaz carbonique: pour sa part, l'oxygène 
accepte les atomes d'hydrogène et est réduit en eau. Cette 
réaction est décrite en détail au chapitre 25 avec d'autres 
points relatifs au métabolisme cellulaire. 


Variations de l’énergie au cours 
des réactions chimiques 


Comme toutes les liaisons chimiques représentent une cer- 
taine quantité d'énergie chimique, toutes les réactions ant 
pour résultat une absorption ou un dégagement nel d'éner- 
gie. Les réactions qui libèrent de l'énergie sont appelées 
réactions exothermiques, ou réactions exergoniques leurs 
produits contiennent moins d'énergie que les réactifs de 
départ, mais l'énergie qu'elles dégagent peut servir à 
d'autres fins. À quelques exceptions près, les réactions 
cataboliques et axydatives sont exothermiques. Par contre, 
les produits des réactions endothermiques, ou réactions: 
endergoniques (qui absorbent de l'énergie), contiennent 
dans leurs liaisons plus d'énergie potentielle que les réac- 
tifs. Pour établir les liaisons des grossos molécules de notre 
organisme, il faut habituellement un apport d'énergie, ot 
les réactions anaboliques sont habituellement endothermi- 
ques. En fait, un type de réaction utilise ce qu'un autre 
type de réaction & libéré; par exemple, l'énergie produite 
par la dégradation des molécules de combustible (oxyda- 
tion) est emmagasinée dans les molécules d'ATP st utilisée 
plus tard pour la synthèse de molécules biologiques com- 
plexes nécessaires à la survie de l'organisme. 


té des réactions 


Réver: 
chimiques 


En théorie, toutes les réactions chimiques sont réver- 
sibles: si des liaisons chimiques peuvent âtre établies, 
elles peuvent également étre rompues, et vice versa. On 
représente la réversibilité par une flèche double, Lorsque 
les flèches sont de longueur inégalo, la plus longue 
indique la direction dominante de la réaction : 


A+B— AB 


Dans cet exemple, la réaction directe (vers la droite) est 
dominante; au fur et à mesure quo le processus se 
déroule, on a donc de plus en plus de produit (AB) et de 
moins en moins de réactifs (À et B). 

Lorsque les flèches sont de même longueur, comme 
dans l'exemple suivant, aucune des deux réactions n'est 
dominante: 


A+B— AB 


Pour chaque molécule de produit formée (AB), une autre 
molécule se dissocie et libère les réactifs A ot B. On dit 
qu'une telle réaction chimique est en état d'équilibre 
chimique, Lorsque l'équilibre chimique est atteint, il n'y 
a plus de changement net dans les quantités de réactifs 
et de produits. Il y a encore formation et dissaciation de 
molécules de produit, mais l'état d'équilibre qui a été 
atteint au cours de l'expérience (comme une plus grande 
quantité de molécules de produit) reste inchangé. Ce 
phénomène est analogue au système d'entrées de nom- 
breux grands musées qui vendent des billets pour diffé- 
rentes heures. Par exemple, si 300 billets sont émis pour 
9 heures, 300 personnes seront admises à cette heure-là. 
Puis, quand 6 personnes sortirant, on en laissera entrer 
6 autres, quand 15 personnes sortiront, on en laissera 


entrer 15 autres à nouveau, ot ainsi de suite. Malgré le rou- 
lement continu, il se trouve environ 300 personnes dans le 
musée pendant toute la journée. (Il faut bien comprendre 
que la notion d'équilibre se rapparte à une égalité entre les 
entrées et les sorties et non entre le nombre d'entités de 
chaque côté: il ya toujours 300 personnes dans le musée, 
mais pas nécessairement 300 personnes à l'extérieur.) 

Bion que toutes les réactions chimiques soient réver- 
Sibles, nombre d'entre elles ont si peu tendance à aller 
dans la direction invers qu'elles sont pratiquement irré- 
versibles, Cela s'applique aussi à de nombreuses réactions 
biologiques. Les réactions chimiques qui libérent de 
l'énergie lorsqu'elles vont dans une direction n'iront en 
sens inverse que si on remet de l'énergie dans le système. 
Par exemple, comme nous l'avons déjà dit plus haut, 
lorsque le glucose est dégradé en gaz carbanique et en eau 
par les réactions de la respiration cellulaire, une partie de 
l'énergie ainsi libérée ost ommagasinée dans les liaisons 
de l'ATP. Dans notre organisme, cotte réaction n'est 
jamais inversée parce que nos cellules consomment 
l'énergie provenant de l'ATP pour assurer diverses fonc- 
tions (et parce que le ropas suivant fournit encore du glu- 
cose). Si le produit d'une réaction ost continuellement 
évacué du site de la réaction, la réaction inverse devient 
impossible. C'est ce qui se passe lorsque le gaz carbo- 
nique provenant de la dégradation du glucose sort de la 
cellule, pénètre dans le sang et finit par quitter l'organisme 
par les poumons. 


Facteurs influant sur la vitesse 
des réactions chimiques 


Pour pouvoir participer à une réaction chimique, les 
atomos et les molécules doivent entrer en collision avec 
assez de violence pour vaincre les forces de répulsion qui 
existent entre leurs électrons. Les interactions entre les 
éleetrons de valence (qui sont la base de toute formation 
ou de toute rupture de liaison) ne peuvent pas se produire 
à distance. La force des collisions dépend de la vitesse de 
déplacement des particules. Si les particules ont une 
zrande vitesse, les collisions sont violentes et les réac- 
“ions ont beaucoup plus de chances de se produire que si 
particules no font que so rôler. 


Température 

L'échauffoment d'une substance a pour effet d'accroître 
l'énergie cinétique des particules et donc la farce de leurs 
collisions. Par conséquent, les réactions chimiques se 
déroulent plus rapidement à haute température. Lorsque 
La température descend, les particules ralentissent et les 
réactions sont moins rapides. 


Volume des particules 

Les petites particules se déplacent plus vite que les 
grosses (à une même température) et, par conséquent, 
£lles ont tendance à entrer en collision plus souvent et 
avec plus de violence. Donc, plus les particules de réactif 
sont petites, plus la réaction chimique est rapide à une 
température et une concentration données. 
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Concentration 

Les réactions chimiques se font plus rapidement quand les 
particules de réactif sont présentes en concentration 
élevée; en elfèt, plus les particules en mouvement aléatoire 
dans un volume donné sont nombreuses, plus elles ont de 
chances de subir des collisions productives. La concentra- 
tion de réactifs diminue alors jusqu'à ce que l'équilibre 
chimique soit atteint, à moins qu'on n'ajoute d'autres réac- 
tifs ou qu'on ne retire les produits du site de la réaction. 


Catalyseurs 

De nombreuses réactions ailleurs que chez les êtres vivants 
peuvent être accélérées en ajoutant simplement de la 
chaleur, mais toute augmentation forte de la température 
de notre organisme peut être mortelle parce qu'elle 
détruit des molécules biologiques vitales. Copondant, à 
une température corporelle normale et en l'absence de 
catalyseurs, la plupart des réactions chimiques seraient 
beaucoup trop lentes pour permettre la vie. Les cataly- 
seurs sont des substances qui aceroissent la vitesse dos 
réactions chimiques sans être elles-mêmes modifiées chi- 
miquement ni devenir une partie du produit. Les cataly- 
seurs biologiques portent le nom d'enzymes. Le mode 
d'action des enzymes est décrit plus loin dans ce chapitre, 


La biochimie ost l'étude de la composition chimique de la 
matière vivante et des réactions qui se produisent dans 
cello-ci. Les composés biologiques entrent dans doux 
grandes classes: les composés organiques ot los composés 
inorganiques. Les composés organiques contiennent du 
carbone, Ils sont tous constitués de molécules formées par 
des liaisons covalentes; cortaines de ces molécules sont 
de très grande taille. 
“Toutes les autres substances chimiques de notre orga- 
me sont considérées comme des composés inorga- 
niques. I s'agit de l'eau, des sels et de nombreux acides et 
bases. Les composés organiques et inorganiques sont Lout 
aussi vitaux les uns que les autres. Tenter de déterminer 
quelle catégorie est la plus importante reviendrait à cher- 
cher à savoir si c'est le système d'allumage ou le moteur 
qui est le plus utile pour faire avancer une automobile. 


COMPOSÉS INORGANIQUES 
Eau 


L'eau, qui est le composé inorganique le plus abondant et le 

plus important dans la matière vivante, représente de 60 à 

30% du volume de la plupart des cellules vivantes. L'in- 

croyable polyvalence de ce liquide vital résulte de ses 

propriétés : 

1. Grande capacité thermique. L'eau a une forte 
capacité thermique, c'est-à-dire qu'elle absorbe ou 
dégage une grande quantité de chaleur avant que sa 
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FIGURE 2.11 

Dissociation d'un sel dans l'eau. Les pôles légéremenc négatifs 
des molécules d'eau (57) sont attirés par le Na”, ec les pôles légè- 
rement positifs des molécules d'eau (5°) s'oriencenc vers le CT, ce 
qui a pour effet de faire sortir les ions du réseau cristallin. 


température change de façon significative. Le fait 
qu'elle soit si abondante dans l'organisme empêche 
les changements soudains de température dus à des 
facteurs externes, comme le soleil ou l'exposition au 
vent, ou à des processus internes, comme une activité 
musculairo intense. L'eau présente dans le sang dis- 
tribue la chaleur parmi les tissus de l'organisme et 
contribue ainsi à l'homéostasie thermique. 

2. Grande chaleur de vaporisation. Lorsque l'eau s'éva- 
pre, ou se vaporise, elle passe de l'état liquide à 
l'état gazeux (vapeur d'eau]. Cette transformation 
résulte de la rupture des liaisons hydrogène qui 
retiennent ensemble les molécules d'eau, ce qui exige 
l'absorption de grandes quantités de chaleur. Cette 
caractéristique présente un très grand avantage 
lorsque nous transpirons. Lorsque la sueur (surtout 
constituée d'eau} s’évapor à la surface de notre peau, 
de grandes quantités de chaleur passent de notre 
corps à l'environnement, ce qui constitue un système 
de refroidissement très efficace. 

3. Polarité et qualités de solvant. L'eau est un solvant 
sans égal à la fois pour les molécules inorganiques et 
pour les molécules organiques. On la qualifie même 
de solvant universel. La biochimie est en quelque 
sorte la «chimie du liquide ». En effet, les molécules 
bialogiques ne sont chimiquement réactives que si 


elles sont en solution, et ce sont les qualités de sol- 
vant de l'eau qui rendent possibles pratiquement 
toutes les réactions chimiques de notre organisme. 

Comme elles sont polaires, les molécules d'eau 
orientent leur extrémité légèrement négative vers 
l'extrémité positive des molécules de soluté, et vice 
versa; elles les attirent donc, puis les entourent, Cette 
propriété de l'eau permet d'expliquer pourquoi les 
composés ioniques et d'autres patites molécules réac- 
tives (comme les acides et les bases) se dissocient 
dans l'eau, c'est-à-dire que leurs ions se séparent et se 
répartissent de façon uniforme dans l'eau pour for- 
mer des solutions vraies (figure 2.11). L'eau forme 
également des couches d'hydratation (couches de 
molécules d'eau) autour des grosses molécules char- 
gées, comme les protéines: elles les protègent ainsi 
de l'influence des autres substances chargéos pré- 
sentes dans le milieu en leur permettant de demeurer 
en solution. De tels mélanges d'eau et de protéines 
sont appelés colloïdes biologiques. Le liquide cérébro- 
spinal et le plasma sariguin sont des colloïdes, 

Grice à ses qualités de solvant, l'eau constitue le 
principal milieu de transport de l'organisme. Les 
nutriments, les gaz respiratoires et les déchets méta- 
boliques sont transportés dans l'ensemble de notre 
corps sous forme de solutés dans lo plasma sanguin, 
et de nombreux déchets métaboliques sont excrétés 
dans l'urine, un autre liquide aquoux. 

L'eau est aussi lo miliou do dissolution de car- 
tainos molécules spécialisées qui jouent le rôle de 
lubrifiants, Ces liquides lubrifiants sont par exemple 
le mucus, qui facilite le déplacement des selles dans 
les intestins, et la sérosité, qui réduit la friction entre 
les viscères. 


4. Réactivité. L'eau est un réactif important pour de 
nombreuses réactions chimiques. Par exemple, les 
aliments (molécules complexes) sont décomposés on 
leurs constituants (molécules simples) par l'ajout 
d'uno molécule d'eau sur le site de chacune des liai- 
sans qui doit être rompue, Ce genre de réaction de 
dégradation est plus précisément appelé réaction 
d'hydrolyse (hydrolyse = rupture do l'eau). Inver- 
sement, lors de la synthèse de grosses molécules de 
glucides ou de protéines à partir de molécules plus 
petites, une molécule d'eau est libérée pour chaque 
liaison qui ost formée; cette réaction est appoléo syn- 
thèse et résulte done d'une déshydratation, 

5. Amortissement, Enfin, l'eau forme un coussin résis- 
tant autour de certains arganes qu'elle protège ainsi 
de toute lésion physique. Le liquide cérébro-spinal 
qui entoure l'encéphale et la moelle épinière illustre 
bien cette fonction d'amortisseur assurée par l'eau. 


Sels 


Un sel est un composé ionique formé de cations autres que 
H° et d'anions autres que l'ion hydroxyle (OH). Ce com- 
posé ne comporte donc que des liaisons ioniques, jamais 
de liaisons covalentes. Comme nous l'avons déjà vu, 
lorsque des sels se dissolvent dans l'eau, ils se dissacient 
en chacun des ions qui les composent (figure 2.11). Par 


exemple, le sulfate de sodium (Na,S0.) se dissocie en 
deux ions Na* et un ion SO,*: cela se produit aisément 
parce que les ions sont déjà formés. Il ne reste plus à l'eau 
qu'à vaincre l'attraction entre les ions de charge opposée. 
‘aus les ions sant des électrolytes, c'est-à-dire des sub- 
stances qui conduisent l'électricité larsqu'elles sont mises 
on solution. (Notez que les groupements d'atomes qui ont 
uné charge globale, comme l'ion sulfate, sont appelés ions 
polyatomiques.) 

Les sels de nombreux éléments métalliques comme 

NaGl, Ca,CO, (carbonate de calcium) et KCI (chlorure de 
potassium) sont communs dans l'organisme. Cependant, 
les sels les plus abondants sont les phosphates de calcium 
‘a1(PO,);) qui confèrent leur dureté aux 08 et aux dents. 
us leur forme ionisée, les sels jouent un rôle vital dans 
les fonctions de notre corps. Par exemple, les propriétés 
électrolytiques des ions sodium et potassium sont essen- 
tielles à la propegation de l'influx nerveux et à la contrac- 
tion musculaire. Le fer ionisé entre dans la composition 
des molécules d'hémoglobine présentes dans les globules 
rouges et qui transportent l'oxygène; les ions zinc et 
cuivre sont essentiels à l'activité de certaines enzymes. 
Le tableau 2.1 (p. 29) résume quelques-unes des fonctions 
importantes des éléments présents dans les sels de notre 
organisme. . 
Lo maintion de l'équilibre ionique des liquides 
organiques est l'une des fonctions les plus 
importantes des reins. Lorsque cet équilibre est 
ès perturbé, presque plus rien ne fonctionne dans l'orga- 
nismo. Graduellement, toutes les activités physiologiques 
dont nous avons parlé s'arrêtent ainsi que des milliers 
d'autres. m 


Acides et bases 


Gomme les sels, les acides et les bases sont des éloctro- 
lytes, c'est-à-dire qu'ils s'ionisent et se dissocient dans 
l'eau et peuvent alors conduire un courant électrique. 
Copeñdant, les acides et certaines bases, contrairement 
aux sels, sont des molécules comportant des liaisons 
covalentes. Par conséquent, pour que la dissociation 
devienne possible, il faut que des ions soient formés. 


Acides 


Les acides ont un goût aigre, réagissent avec de nombreux 
métaux et peuvent «brûler» les tapis en y laissant des 
trous. Mais pour nos besoins, la meilleure définition d'un 
acide est la suivante: c'est une substance qui libère des 
ions hydrogène (H°) en quantité détoctable. Comme un 
ion hydrogène n'est que le noyau d'un atome d'hydro- 
aène, c'estä-dire un proton «nu», les acides sont égale- 
ment appelés donneurs de protons. 

Lorsqu'un acide so dissout dans l'eau, il libère des 
ions hydrogène (protons) ot des anions. C'est la concen- 
tration de protons qui détermine l'acidité d'une solutior 
les anions ont peu d'effet sur l'acidité. Ainsi l'acide chlor- 
hydrique (HCI), qui est sécrété par les cellules de l'estomac 
et intervient dans la digestion, se dissocio en un proton et 
un anion chlorure: 
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HCI+H* + CT 
proton anion 

D'autres acides se trouvent dans notre organisme ou y 
sont produits, comme l'acide carbonique (H:CO:) et 
l'acide acétique qui est la partie acide du vinaigre, L'acide 
acétique a pour formule CH,COOH, mais on peut aussi 
l'écrire HAc pour mettre en évidence le proton qui sera 
libéré. Il est ainsi plus facile de reconnaître la formule 
moléculaire d'un acide. 


Bases 


Les bases ont un goût amer et sont visqueuses au toucher, 
‘comme le savon ; ce sont des accepteurs de protons, c'est 
à-dire qu'elles capturent les ions hydrogène (H°) en quan- 
tité détectable, Parmi les bases inorganiques communes, 
on trouve les Aydraxydes tels que l'hydroxyde de magné- 
sium (lait de magnésie) et l'hydroxyde de sodium (soude 
caustique). Tout comme les acides, les hydroxydes se dis- 
socient dans l'eau, mais ils libèrent des ions hydroxyle 
(OH) et des cations. Par exemple, l'ionisation de l'hy- 
droxyde de sodium (NaOH) donne un ion hydroxyle et un 
ion sodium; lion hydroxyle se lie ensuite à un proton 
présent dans la solution (l'accepte). Cotte réaction produit 
de l'eau tout en réduisant l'acidité (concentration d'ions 
hydrogène) de la solution: 


NaOH + Nat + OH 
cation lon hydraxyle 


puis 


OH + H° > H,0 
on 


L'ion bicarbonate (HCO,”), une base importante de 
l'organisme, est particulièrement abondant dans le sang. 
L'ammoniac (NH), qui est un déchet commun résultant 
de la dégradation des protéines, est également uno base. 1] 
a une paire d'électrons non partagés qui attirent fortement 
les protons. Lorsqu'il accepte un proton, l'ammoniac se 
transforme en ion ammonium : 


NH, + H° + NHi* 
ion 
ammonium 


PH: concentration acide-base 


Plus il y a d'ions hydrogène dans une solution, plus celle- 
ci est acide. À l'inverse, plus la concentration d'ions 
hydroxyle est forte (plus la concentration de H° est 
faible), plus la solution est basique, ou alcaline. La 
concentration relative d'ions hydrogène dans les liquides 
organiques se mesure en unités de concentration appelées 
unités de pH. 

C'est Sôren Sôrensen, biochimiste danois et brasseur 
de bière à ses heures, qui a eu le premier l'idée d'une 
échelle des pH en 1909. 1 cherchait une manière pratique 
de vérifier l'acidité de son produit pour éviter qu'il soit 
altéré par les bactéries. (La prolifération de nombreuses 
espèces de bactéries est inhibée par l'acidité.) Il a donc 
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Échelle des pH et pH de quelques substances 
représentatives. L'échelle des pH est une mesure du nombre 
d'ions hydrogène en solution. Pour chaque unité de pH, on a 
indiqué la concentration des ions hydrogène ([H°]) ec 
concentration des ians hydrexyie [OH ]) en moles par litre. 

À un pH de 7, les concentrations d'ions hydrogène et hydroxyle 
sont égales ec la solution est neutre. 


conçu une échelle de pH exprimant la concentration 
d'ions hydrogène dans une solution en moles par litre, ou 
molarité. Cette échelle va de 0 à 14 et est logarithmique, 
c'est-à-dire que d’une unité à la suivante, la concentration 
d'ions hydrogène est modifiée par un facteur de 10 
igure 2.12). Le pH d'une solution est donc défini comme 
le logarithme négatif de la concentration d'ions hydro- 
gène (H°] en moles par litre, ou — log [H°1. 

À un pH de 7 (où [H'] est égal à 107 mol/L), le 
nombre d'ions hydrogène est exactement égal au nombre 
d'ions hydraxyle et on dit que la solution est neutre (ni 


acide, ni basique]. L'eau absolument pure (distilléc) a un 
pH de 7. Les solutions de pH inférieur à 7 sont acides: 
les ions hydrogène y sont plus abondants que les ions hy- 
droxyle. Plus le pH est bas, plus la solution est acide, Une 
solution dont le pH est de 6 contient 10 fois plus d'ions 
hydrogène qu'une autre dont le pH est de 7. 

Les solutions de pH supérieur à 7 sont alcalines et la 
concentration relative d'ions hydrogène diminue d'un 
facteur 10 à chaque augmention d'une unité de pH. Ainsi, 
dans des solutions de pH 8 et 12, la concentration des 
ions hydrogène est respectivement de 1/10 ot 1/100 000 
10 * 1/10 x 1/10 X 1/10 X 1/10) de celle de la solution 
de pH 7. Remarquez que lorsque la concentration des ions 
hydrogène diminue, celle des ions hydroxyle augmente, 
et vice versa. La figure 2.12 présente le pH approximatif 
de plusieurs liquides de l'organisme et de certaines sub- 
stances d'usage courant. 


Neutralisation 

Lorsqu'on mélange un acide et une baso, ils ontront 
en interaction et subissent une réaction d'échange qui 
produit de l'eau et un sel. Par exemple, quand l'acide 
chlorhydrique interagit avec l'hydroxyde de sodium, on 
obtient du chlorure de sodium (un sel) et de l'eau. 


HCI + NaOH + NaCl + H,O 
acide baso sol eo 


Ce type de réaction est appelé réaction de neutralisation, 
parce que la formation d'eau résultant de l'union de H° et 
de OH” neutralise la solution. Même si nous avons écrit la 
formule moléculaire (NaCI) du sel produit par cotto réac- 

n'oubliez pas qu'il se trouve en réalité sous forme 
d'ions sodium et d'ions chlorure puisqu'il e 
dans l'eau. 


Tampons 

Les cellules vivantes sont extrêmement sensibles aux 
variations même très légères du pH de leur environ- 
nement. Les basos et les acides concentrés sont oxtrême- 
ment nocifs pour les tissus vivants. C'est pourquoi 
l'homéostasie de l'équilibre acido-basique est réglée de 
façon très précise par les roins et les poumons ainsi que 
par des systèmes chimiques (faisant intervenir des pro- 
léines et d'autres types de molécules) appelés tampons. 
Les tampons s'opposent aux variations brusques où 
importantes du pH des liquides organiques en libérant des 
ions hydrogène (en agissant comme des acides) si le pH 
augmente et en capturant des ions hydrogène (en agissant 
comme des bases) quand le pH diminue, Comme le sang 
entre en contact étroit avec presque toutes les cellules de 
notre corps, la régulation de son pH est particulièrement 
essentielle, Normalement, le pH sanguin ne varie que 
dans un intervalle uès restreint (de 7,35 à 7,45). Toute 
variation de plus de quelques dixièmes d'unité en deçà ou 
au-delà de ces limites peut être mortelle. 

Pour bien saisir le fonctionnement des systèmes tam- 
pons, vous devez parfaitement comprendre ce que sont 
les bases et les acides forts et les bases et les acides faibles. 
Premièrement, il ne faut pas oublier que l'acidité d'une 
solution reflète seulement la concentration d'ions hydro- 


gène libres et non celle des ions hydrogène liés à des 
anions. Les acides qui se dissocient complètement et de 
façon irréversible dans l'eau sont appelés acides forts 
parce qu'ils peuvent modifier très fortement le pH d'une 
solution. L'acide chlorhydrique et l'acide sulfurique sont 
des acides forts. Si on pouvait isoler 100 molécules d'acide 
chlorhydrique et les mettre dans 1 mL d'eau, on obtien- 
drait probablement une solution contenant 100 H°, 100 CI 
et aucune molécule d'acide chlorhydrique non dissociée. 

Les acides qui ne se dissocient pas complètement, 
comme l'acide carbonique (H:CO,) et l'acide acétique 
{HAc), sont appelés acides faibles. Si on plaçait 100 molé- 
cules d'acide acétique dans 1 mL d'eau, voici la réaction 
qui se produirait: 


100 HAc -» 90 HAc + 10 H° + 10 Ac 


Gomme les molécules d'acide non dissociées ne modi- 
fient pas le pH, la solution d'acide acétique est beaucoup 
moins acide que celle de HCI. Les acides faibles se 

cient d'une façon prévisible et les molécules non di 
ciées sont en équilibre dynamique avec les ions dissociés. 
Par conséquent, on peut écrire ainsi la dissociation de 
l'acide acétique: 


HAc = H° + Ac 


On voit done que l'ajout d'ions H° (libérés par un 
acide fort) à la solution d'acide acétique déplacera l'équi- 
re vers la gauche et qu'un nombre un peu plus élevé 
recombineront en HAc. Par contre, 
si on ajoute une base forte (comme NaOH) et que le pH 
commence à augmenter, l'équilibre se déplacera vers la 
droite ot un plus grand nombre de molécules de HAc se 
dissocieront pour libérer des ions H”. Cette caractéristique 
des acides faibles leur permet do jouer un rôle extrémement 
important dans los systèmes tampons de l'organisme. 

La notion de bases fortes et de bases faibles est plus 
facile à expliquer: souvenez-vous que les bases sont des 
accopteurs de protons. Par conséquent, les bases fortes 
sont celles qui, comme les hydroxydes, se dissociont faci- 
lement dans l'eau et capturent rapidement des H°. Par 
contre, le bicarbonate de sodium (souvent appelé bicarbo- 
nate de soude) s'ionise partiellement et de façon réver- 
sibla. Comme il accepte relativement peu de protons, on 
le considère comme une base faible. 

Voyons maintenant comment un système tampon 
contribue à maintenir l'homéostasie du pH sanguin. Le 
système tampon acide carbonique-bicarbanate est l'un 
des plus importants, bien qu'il en existe d'autres. L'acide 
carbonique (H:CO.) se dissocie de façon réversible en 
libérant des ions bicarbonate (HCO;"] et des protons (H°]: 


Réponse à l'augmentation du pH 


H:CO, HCO + H° 
pe Rép LU Laccoptaue proie: 
de He dimiation du pH dE 
(acide ble) Conseils) 


L'équilibre chimique entre l'acide carbonique (un acide 
faible) at l'ion bicarbonate (une base faible) s'oppose aux 
fluctuations du pH sanguin en se déplaçant vers la gauche 
ou vers la droite selon que le nombre d'ions H° dans le sang 
augmente ou diminue. Si le pH sanguin augmente (par 
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exemple lorsque le sang est rendu plus alcalin par l'ajout 
d'une base forte), l'équilibre se déplace vers la droite, ce 
qui oblige une plus grande partie d'acide carbonique à se 
dissocier. À l'inverse, si le pH commence à baisser (par 
exemple lorsque le sang est rendu plus acide par l'ajout 
d'un acide font), l'équilibre se déplace vers la gauche au 
fur et à mesure que des ions bicarbonate se lient aux pro- 
tons. Comme on le voit, les bases fortes sont remplacées 
par une base faible (ion bicarbonate) et les protons libérés 
par des acides forts sont capturés par un acide faible 
(acide carbonique). Dans un cas comme dans l'autre, le 
PH du sang varie beaucoup moins qu'il ne le ferait on l'ab- 
sence de système tampon. Au chapitre 27, vous trouvoroz 
des explications plus approfondies sur l'équilibre acido- 
basique et les tampons. 


COMPOSÉS ORGANIQUES 


Les molécules propres aux êtres vivants (protéines, glu- 
cides, lipides et acides nucléiques) contiennent toutes du 
carbone et sont donc des composés organiques. Les com- 
posés organiques contiennent du carbone el les composés 
inorganiques n'en contiennent pas, mais vous devez 
savoir qu'il existe quelques exceptions qui échappent à 
toute logique : le gaz carbonique (CO) le monoxyde de car- 
bane (CO) at les carbures, par exemple, ont tous du carbone, 
mais on les considère comme des composés inorganiques. 
Pourquoi la chimie du «vivant» dépend-elle à ce 
point du carbone? Premièrement, aucun autre petit atome 
n'est aussi électroneutre, Par conséquent, le carbone ne 
perd ni ne gagne jamais d'électrons, mais il les partage tou- 
jours. En outre, avec ses quatre électrons de valence, il 
peut établir quatre liaisons covalentes avec d'autres atomes 
de carbone ou avec d'autres éléments. C'est ce qui lui 
permet de former de longues chaînes linéaires (communes 
dans les graisses), des structures cycliques (comme dans 
les glucides et les stéroïdes) et de nombreuses autros struc- 
tures essentielles à certaines fonctions de l'organisme. 


Glucides 


Les glucides, un groupe de molécules regroupant les 
sucres et les amidons, représentent de 1 à 2% de la masse 
cellulaire. Les glucides contiennent du carbone, de l'hy- 
drogène et de l'oxygène, et les atomes d'hydrogène et 
d'oxygène s'y trouvent dans le rapport de 2:1, comme 
dans l'eau, C'est pour cette raison qu'on appelait autrefois 
les glucides hydrates de carbone. 

Selon leur taille e leur solubilité, les glucides 
peuvent être classés en monosaccharides («un sucre »), 
disaccharides («deux sucres») ou polysaccharides 
Canombreux sucres»). Les monosaccharides sont les uni- 
tés de base de tous les autres glucides. De façon générale, 
plus la molécule de glucide est grosse, moins elle est solu- 
ble dans l'eau. 


Monosaccharides 

Les monosaccharides, où sucres simples, sont formés 
d'une seule chaîne ou d'une seule structure cyclique 
contenant de trois à six atomes de carbone (figure 2.13]. 
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FIGURE 2.13 
Molécules de glucides*. (a) Mono- 
saccharides importants pour l'organisme. 
Le glucose, le fructose et le galactose, 
trois hexoses, sont des isomères, 'est- 
â-dire qu'ils ant la même formule moléeu 
lire (CH 1x4): cependant, comme on 
peur le voir ici la disposition de leurs 
atomes ese diférente. Le désoxyribose 

et le ose sont des pentoses. 


b) Les disaccharides sont formés de deux 
monosaccharides reñés par synthèse, 
C'estä-dire qu'une molécule d'eau a été 
enlevée du site de la laison (déshydrata- 
üon). On a ilustré la formation du sucrose 
(CHnOu1) à partir de molécules de glu- 
cose et de fructose. Dans la réaction 
inverse (hydrohyse). le sucrose est dissocié 
en glucose et fructose par l'ajout d'une 
molécule d'eau au sce de liaison. Le 


Lactose 


maose ec le Ietose sont deux autres 
dsacchardes importants (tous deux 
CknOu). (9 Représentation simplifiée 
d'une partie d'une molécule de glycogène, 
un pohsaccharide formé d'unics de 
Bucose. 


* (Lire au bas de Ia page suivante la note 
concernant la structure complète de ces’ 
sucres.) 


Habituellement, lès atomes de carbone, d'hydrogène et 
d'oxygène sont présents dans des proportions de 1:2:1, de 
sorte que la formule générale des monosaccharides est 
(CH:0),, où n est égal au nombre d'atomes de carbone 
dans le sucre. Ainsi la formule moléculaire du glucose, 
qui possède six atomes de carbone, est C;H,0,: celle du 
ribose, qui a cinq atomes de carbane, est CHag0. 

Le nom générique des monosaccharides dépend du 
nombre d'atomes de carbone qu'ils contiennent. Les plus 
importants monosaccharides de notre organisme sont les 
pentases (cinq atomes de carbone) et les hexoses (six. 
atomes de carbone). Par exemple, le désaxyribose, un 
pentose, entra dans la composition de l'ADN, et le glu- 
cose, un hexoso, est le sucre présent dans le sang, Deux 
autres hexosos, le galactose et le fructose, sont des 150- 
mères du glucose, c'estä-diro qu'ils ont la même formule 
moléculaire (CH,:O4), mais que la disposition de leurs 
atomes n'est pas la même, c9 qui leur donne des pro- 
priétés chimiques différentes (voir la figure 2.134 


Disaccharides 

Un disaccharide, ou sucre double, est formé par une 
réaction de synthèse combinant deux monosaccharides 
{figure 2.13b). Au cours de cette réaction, la formation de 
la Hason entraine la perte d'une molécule d'eau (déshy- 
dratation), comme l'illustre la synthèse du sucrose: 


GoHisOn + CoHa06 — CisHOn + H:0 
Blucaso  fructose sucrase eau 


Remarquez que le sucrose possède deux atomes d'hydro- 
gène el un atome d'oxygène de moins que lo total des 
atomes d'hydrogène et d'oxygène du glucose et du fruc- 
‘ose; cette différence s'explique par la libération d'une 
molécule d'eau lors de la formation de la liaison. 

Les disaccharidos importants dans l'alimentation 
sont le sucrose (glucose + fructose), c'est-à-dire le sucre 
de canne ou de table, le lactose (glucose + galactose), pré- 

nt dans le lait, et le maltose (glucose + glucose), aussi 
appelé sucre de malt — substance utilisée dans la fabrica- 
tion de la bière (voir la figure 2.13b). Comme les disacch 
rides sont trop gros pour traverser los mambranes cell 
laires, ils doivent être dégradés en sucres simples au 
cours de la digestion afin de pouvoir passer du tube diges- 
tifau sang. Co processus de dégradation. appelé hydrolyse, 
est essentiellement l'inverse de la réaction de synthèse, 
La liaison entre les sucres simples est rompue par addi- 
tion d'une molécule d'eau (voir la Figure 2.13). 


À La sure 2.13, mmarquez qu'on aa pas représenté le atomes de catbone 
C1 fnmant ls angles dé la structure cyclique des gloeldes, L'illustration €. 
dessous montre à gauche Ia structure complète du glucose et à droits sa 
rrprésntation abrégée. Dans ce chapitre, nous utiliserons cotte dernière. 
on pour lustre Loutus  stractanes cyeliques. 
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_Polysaccharides 


Les polysaccharides sont de longues chaînos de sucres 
simples réunis par une réaction de synthèse (figure 2.13c), 
Ces longues molécules formées d'une chaine d'unités 
identiques sont appelées polymères, Comme les polysac- 
charides sont de grosses molécules assez insolubles, elles 
constituent un mode de stockage idéal. Du fait de lour 
grande taille, elles n'ont pas le goût sucré dos monosac- 
Charides ot des disaccharides. Deux polysaccharides 
seulement sont importants pour notre organisme: l'ami- 
don et le glycogène ; ce sont des polymères du glucose qui 
ne diffèrent que par leur degré de ramification. 

L'amidon est la forme sous laquelle les végétaux 
constituent des réserves de glucides. Le nombre d'unités 
de glucose présentes dans une molécule d'amidon ost 
élevé et variable. Lorsque nous consammans des aliments 
riches en amidon, comme des céréales ou des pommes de 
terre, notre systbme digestif doit le dégrader en unités de 
glucose pour en permettre l'absorption, (Nous ne digé- 
rons pas la cellulose, un autre polysaccharide présent 
dans tous les produits végétaux. Cependant, cotto sub- 
stance revêt une certaine importance pareo qu'elle donne 
eux selles le volume qui permet leur mouvemant dans le 
côlon.) 

L6 glycogène est le glucide mis en réserve dans les 
tissus animaux, en particulier dans Los muscles squelotti- 
ques et les cellules du foie. Comme l'amidon, il s'agit 
d'une molécule très grosse et très ramifiéo (voir la figure 
2.13). Quand la concentration sanguine de sucre dimi- 
nue soudainement, les cellules du foie dégradent du gly- 
cogbne en unités de glucose qu'elles libèrent dans Lo sang, 
Comme le glycogène comporte un très grand nombre do 
ramifications pouvant libérer du glucose simultanément, 
les cellules de l'organisme ont accès presque instantané: 
ment à cotte source d'énergie. 


Fonctions des glucides 


Dans l'organisme, les glucides sont avant tout un combus- 
tible que les cellules peuvent obtenir et employer facile- 
ment. La plupart des cellules ne peuvent utiliser qu'un 
nombre limité de sucres simples, et le glucose vient en 
tête de leur «menu». Comme nous l'avons expliqué 
lorsque nous avons parlé des réactions d'oxydoréduction 
p.38), le glucose est dégradé ot oxydé dans les cellules et, 
pendant ces réactions, des électrons sont transférés, Ces 
déplacements d'électrons libèrent l'énergie stockée dans 
les liaisons du glucose, et elle sert alors à la synthèse de 
l'ATP, Lorsque les réserves d'ATP sont suffisantes, les glu- 
cides provenant des aliments sont convertis en glycogène 
ou en grisses el stockés. Tous ceux d'entre nous qui ont 
pris du poids parce qu'ils ont trop mangé d'aliments 
riches en glucides connaissent bien ce processus de trans- 
formation! 

De petites quantités de glucides servent à des fonc- 
tions structurales, Par exemple, certains sucres sont pré- 
sents dans nos gènes. D'autres sont fixés à la surface des 
cellules, où ils jouent le rôle de « panneaux indicatours » 
facilitant les interactions cellulaires (ce sont les chaînes 
en vert de la figure 3.2, p. 65), En outre, si l'apport en pro- 
téines est insuffisant, le foie convertit certains sucres en 
unités de base servant à la production de protéines. 
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Lipides 


Les lipides sont des composés organiques insolubles dans 
l'eau mais très solubles dans les autres lipides et dans les 
solvants organiques comme l'alcool, le chloroforme et 
l'éther, Comme les glucides, tous les lipides contiennent 
du carbone, de l'hydrogène ot de l'oxygène, mais la pro- 
portion d'oxygène est beaucoup plus fable. En outre, on 
trouve du phosphore dans certains des lipides les plus 
complexes. Le groupe des lipides est diversifié et com- 
prend les graisses neutres, les phospholipides, les sté. 
roïdes et un certain nombre d'autres substances lipoïdes, 
À la page 48, le tableau 2.2 indique l'emplacement et la 
fonction de certains lipides dans l'organisme. 


T 
2 chaines d'acides gras 
extrémité non polaire) 


FIGURE 2.14 
Lipides. (a) Les graisses neutres, ou trigycérides, sont produites 
par une réaction de synthèse: trois chaînes d'acides gras se lient à 
une molécule de gycérol, et une molécule d'eau est ibérée au sie 
de chaque liaison. (b) Structure d'une molécule de phospholipide 
sypique. Deux chaines d'acides gras et un groupement phosphate 
sont liés au squelette carboné de glycérol. On voir souvent le 
schéma qu figure à droite: l'extrémité polaire de la molécule 
{etére) est représencée comme une sphère ec l'extrémité non 
pohire («queue») comme deux lignes ondulées, (c) Structure 
générale du cholestérol. Le cholestérol est le poinc de départ de 
là formation de tous les stéroïdes synthétiss dans l'organisme. 

Le noyau stéroïde est ombré. 


Graisses neutres 

Les graisses neutres sont habituellement appelées graisses 
lorsqu'elles sont solides et Huiles lorsqu'elles sont liquides. 
Le mot «neutre» réfère à leur mode de formation qui est 
analogue à une réaction de neutralisation (acide + base). 
Elles sont composées de deux types d'éléments constitu- 
tifs, les acides gras et le glycérol, ou propanetriol -1,2,3 
(figure 2.143). Les acides gras sont des chaînes linéaires 
d'atomes de carbone et d'hydrogène (chaînes hydrocarbo- 
nées) dont une extrémité comporte un groupement acide 
organique (-COOH)*. Le glycérol est un glucide simple 


À l'appenilice C, on présente les plus portant groupements Fonctlnnels 
des molécules organiques. 


modifié (sucre-alcoa). Lars de la synthèse, trois chaînes 
d'acides gras se lient à une molécule de glycérol pour 
former une molécule en forme de «E». Comme le rapport 
entre les acides gras et le glycérol est de 3 pour 1. les 
graisses noutres sont aussi appelées des, où tri- 
acylglycérols. L'axe de glycérol est le même pour toutes 
les graisses neutres mais les chaînes d'acides gras varient, 
at il existe donc différents types de graisses neutres. 
Celles-ci sont de grandes molécules qui comportent sou- 
vent des centaines d'atomes; les graisses et les huiles qui 
sont ingérées doivent être dégradées en leurs unités de 
base avant do pouvoir ét absarbées. Les graisses noutres 
représentent la source la plus concentrée d'énergie utili- 
sable par l'organisme; en effet, lorsqu'elles sont oxydées, 
alles produisent de grandes quantités d'énergie. 

Comme les graisses neutres sont formées de chaînes 
hydrocarbonées, ce sont des molécules non polaires. Les 
huiles (ou les graisses) ne se mélangent pas à l'eau parce 
que les molécules polaires et non polaires n'intoragissont 
pas entre elles. Par conséquent, les graisses noutres con- 
Sitwent une bonne forme de stockage de l'énergie dans 
l'organisme. Les dépôts de graisses neutres so trouvent 
surtout saus la peau (hypoderme) où il isolent aussi du 
froid les tissus plus profonds et les protègent contre les 
lésions d'arigine mécanique. On sait que les femmes ont 
généralement moins de mal que les hommes à traverser la 
Manche à la nage: c'est sans doute en partie parce que 
leur couche de graisse sous-cutanée est plus épaisse et les 
isole mieux de l'eau très froide. 

La consistance d'une graisse neutre à une tempéra- 
ture donnée dépend de la longueur de ses acides gras et 

ie leur degré de saturation. Les chaînes des acidos gras 
qui ne contiennent que des liaisons covalentes simples 
entre leurs atomes de carbone sont dites saturées. Les 
acides gras où il y a une ou plusieurs liaisons doubles 
atre certains atomes de carbone sont dits insaturés (respec- 
tivement mono-insaturés ot poly-insaturés). Les graisses 
aeutres dont les acides gras sont formés de chaînes 
courtes ou de chaînes insaturées sont liquides à la tempéra- 
ture ambiante, et ce sont ces lipides qu'on trouve habituel. 
lement dans los plantes. L'huile de cuisson est une forme 
ès commune de ces graisses insaturées. Les huiles d'olive 
et d'arachide sont riches en graisses mono-insaturées. Les 
huiles de maïs, de soja et de carthame contiennent un fort 
pourcentage d'acides gras poly-insaturés. On trouve des 
Chaines d'acides gras plus longues ot plus saturées dans 
es graisses d'origine animale comme le beurre et le gras 
ie la viande, qui sont solides à la température ambiante. 
Sur le plan alimentaire, les acides gras insaturés sont 
référables aux acides gras saturés à cause de la participa- 
tion de ces derniers à la formation de dépôts lipidiques 
ians les vaisseaux sanguins. 


Phospholipides 
2< phospholipides, ou phosphoglycéralipides, sont des 
cérides modifiés ayant un groupement contenant du 
sphore (phosphate) et deux chaînes d'acides gras au 
ieu de trois (Bgure 2.14b). C'est le groupement phosphate 
aui confère aux phospholipides leurs propriétés chimiques 
Aractéristiques. La partie hydrocarbonée (la « queue ») de 
2 molécule est non polaire, elle interagit donc seulement 
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avec des molécules non polaires: toutefois, l'extré 


contenant le groupement phosphate (la «tête ») est polaire 
et attire les autres molécules polaires ainsi que les parti- 
cules chargées, notamment l'eau et les ions. Les molé- 


cules qui possèdent à la fois des régions polaires et des 
régions non polaires sont appelées amphipathiques. 
Comme vous le verrezau chapitre 3, les cellules mottent 
à profit cette caractéristique propre aux phospholipides 
pour construire leurs membranes. Le tableau 2.2 présente 
quelques phospholipides importants pour les êtres vivants 
que leurs fonctions. 


Stéroïdes 

Les stéroïdes ont une structure très différente des graisses. 
Ge sont essentiellement des molécules plates constituées 
de quatre anneaux hydrocarbonés juxtaposés. À l'instar 
des graisses neutres loutofois, ils sont liposolubles et 
contiennent peu d'axygène. Le stéroïde le plus important 
pour l'être humain est le cholestérol (figure 2,14c). Étant 
donné que le cholestérol est en fait un alcool stéroïde, il 
serait plus exact de le qualifier de stérol. Nous ingérons 
du cholestérol dans les produits d'origine animale comme 
les œufs, la viande et le fromage, et notre foie on produit 
une certaine quantité. 

Le cholestérol a mauvaise réputation à causa du rôle 
qu'il joue dans l'artériosclérose, mais il ust absolument 
essentiel à la vie humaine, Il est présent duns les mem- 
branes cellulaires (voir la figure 3.2, p. 65) et c'est le maté- 
riau à partir duquel sont produits la vitamine D, les hor- 
mones stéroïdes et les sols biliaires. Les hormones 
stéroïdes ne sont présentes dans l'organisme qu'on petites 
quantités mais elles sont essentielles à l'homéostasie, 
Sans hormones sexuelles, la reproduction sarait imp 
sible, et l'absence de corticostéroïdos (produits par les 
glandes surrénales) entraîne la mort. 


Eicosanoïdes 

Les eicosanoïdes sont des lipides divers principalement 
dérivés d’un acide gras à 20 carbones (l'acide arachido- 
nique) présent dans les membranes cellulaires, Les molé- 
cules les plus importantes de ce groupe sont les prosta- 
glandines et les substances apparentées qui participent 
dans l'organisme à diverses fonctions (lubleau 2.2), dont 
la cosgulation sanguine, la réaction inflammatoire et les 
contractions lers de l'accouchement. 


Protéines 


Les protéines représentent de 10 à 30% de la masse des 
cellules et sont le principal matériau structural de l'orge- 
nisme. Cependant, toutes les protéines ne sont pas des 
matériaux de structure; nombre d'entre elles jouent un 
rôle essentiel dans le fonctionnement cellulaire, Les 
enzymes (catalyseurs biologiques), l'hémoglobine du 
sang et les protéines contractiles du muscle sont des 
protéines; dans l'organisme, c'est donc le groupe de 
molécules dont les fonctions sont les plus diverses. 
“Toutes les protéines contiennent du carbone, de l'oxygène, 
de l'hydrogène et de l'azote, et beaucoup contiennent 
également du soufre et du phosphore. 
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Graisses neutres 
(trigycérides) 
Phospholipides 
(phosphatidyicholine, 
céphaline, etc.) 


Stéroïdes 
Cholestérol 
Sels bilaires 


Vitamine D. 
Hormones sexuelles 


Hormones 
corticosurrénales 


Autres substances lipoïdes 
Vitamines liposolubles 


Dans les issus adipeux (sous-curanés et entourant certains organes); protection et isolation des 
organes: principale forme de réserve d'énergie dans l'organisme. 

Principaux constituants des membranes cellulaires; peut-être, rôle dans le transport des lipides dans 
Le plasma; abondants dans le tissu nerveux. 


Constituante de base pour Ha formation de cous les stéroides de l'organisme. 
Produits de dégradation du cholestérol; sécrétés par le fol ec libérés dans le rube digestif où ls 
contribuent à la digestion ec à l'absorption des graisses. 

Viamine liposoluble produite dans a peau sous l'effec de l'exposition aux rayons UV: nécessaire à la 
croissance et au fonctionnement normal des 05. 

Œstrogènes ec progestérone (hormones femelles) et testostérone (hormone me), sécrêtées par les 
onades et essentielles au fonctionnement des organes génitaux. 

Cortsol (un corticostéroïde): hormone du métabolisme nécessaire au maintien d'un taux normal 
de glucose sanguin. Aldostérone: par son action sur les reins, contribue à la régulation de l'équilibre 
des sels ec de l'eau. 


Présence dans les fruits et les légumes à pigments orange; dans la rétine, transformée en récinal, un 


Présence dans les produits végétaux comme les germes de blé ec les légumes verts à feuilles: sol. 
‘isa (non démontré chez l'humain) contribution à I cicatrisation des plaies ec à a ferciité; 
coneribucion possible À Ia neutralisation des particules très réactives appelées radicaux lbres, 


Produite chez l'humain surtout par l'action de bactéries intestinales; également présente dans un 
Groupe de molécules dérivées des acides gras et présentes dans toutes les membranes cellulires; 


dont la stimulation des contractions utérines, la régulation 
de la pression artérielle. a régulation de l'action mécanique du tube digestif ec l'acuvité de sécrétion; 


prostaglandines et leucotriènes: rôle dans la réaction inflammatoire; thromboxanes: vasocon- 


A 
constituant du pigment photorécepteur intervenant dans la vision, 
E 
qui joueraient un rôle dans le déclenchement de certains cancers. 
K 
grand nombre d'aliments; nécessaire à la coagulation du sang, 
Eicosanoides 
{prostaglandines, prostaglandines: divers effets très marqués 
leucotriènes, 
thrombaxanes) 
stricteurs puissants. 
Lipoprotäines. Substances formées de lipides et de protéines, 


sang principaux types: ipoprotéines de haute densité (HDL) et ipoprottines de basse densité (LDL). 


des acides gras et du cholestérol dans le 


Acides aminés et liaisons peptidiques 
Les unités de base des protéines sont de petites molécules 
appelées acides aminés; il existe 20 acides aminés com- 
muns (voir l'appendice B). Ils sont tous dotés de deux 
groupements fonctionnels importants: un groupement 
basique appelé groupement amine (-NH;) et un groupe- 
ment acide organique (-COOH). Un acide aminé peut 
danç agir soit comme une base (accepteur de proton), soit 
comme un acide (donneur de proton). En fait, tous les 
acides aminés sont identiques à l'exception d'un soul 
groupement d'atomes appelé groupement R, ou radical R. 
Le comportement chimique qui caractérise chacun des 
acides aminés est déterminé par le nombre et la disposi- 
tion des atomes du groupement R (figure 2.15). 

Les protéines sont de langues chaînes d'acides aminés: 
Les liaisons entre cos derniers sont formées par une réaction 
de synthèse, le groupement amine de chaque acide aminé 
étant rattaché au groupement acide de l'acide aminé sui 
vant, La liaison qui en résulte est constituée par un arran- 


gement caractér 
(figure 2.16). Un dipeptide est formé de 2 acides aminés 
ainsi reliés, un fripeptide de 3 et un polypeptide de 10 où 
plus. Les polypoptides contenant plus de 50 acides aminés 
sont appelés protéines, mais la plupart des protéines sont 
en fait des macromolécules, c'est-à-dire de grandes molé- 
cules complexes contenant de 100 à 10 000 acides aminés. 

Chacun des acides aminés a des caractéristiques qui 
lui sont propres; selon l'ordre dans lequel ils sont assem- 
blés, ils peuvent donc former des protéines aux structures 
et aux fonctions extrêmement diverses. On peut considérer 
que les 20 acides aminés constituent un «alphabet» de 
20 lettres servant à former des « mots » [les protéines), Tout 
comme il est possible de changer le sens d'un mot en rem- 
plaçant une lettre par une autre (faire — foire), on peut 
créer une nouvelle protéine ayant une fonction différente 
en remplaçant un acide aminé ou en le déplaçant. 1 peut 
aussi arriver que les modifications de la séquence d'acides 
aminés donnent des protéines non fonctionnelles, comme 
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E seit 
(a) Structure Q] (C) Acide aspartique  (d) Lysine (e) Cystéine 
des (le plus simple des {un acide {un acide un acide 
acides aminés) raminé acide) aminé basique) aminé soutré) 
FIGURE 2.15 aminés. (b) Le groupement R de l'acide Aysine, rend l'acide aminé encore plus 
Structure de quelques acides aminés. aminé le plus simple (la ghycine) ne com- basique. (e) La présence d'un groupement 
(a) Structure générale des acides aminés. porte qu'un seul atome d'hydrogène. (c) La thiol (-SH) dans le groupement R de la 
eus les acides aminés ont un groupement présence d'un groupement acide dans le cystéine indique que cet acide aminé 


arine (-NH) ec un groupement acide 
_COOH): ne difèrent que par la struc- 
are atomique de leurs groupemencs R (en 
er (bre) Structure de quatre acides 


sroupement R, comme dans l'acide aspar- 
tique, rend l'acide aminé encore plus acide. 
(d) La présence d'un groupement amine 
‘dans le groupement R, comme dans Ia 


incervient probablement dans Les liaisons 
intramoléculaires. 


on avait formé un nouveau mot dépourvu de sens (faire 
- faore). Cependant, l'organisme renferme des milliers de 
rotéines ayant dos caractéristiques fonctionnelles diffé- 
ntes, et toutes sont constituées de 20 acides aminés qui 
sont combinés de diverses façons. 


Niveaux d’organisation structurale 


des protéines 


On peut décrire les protéines solon quatre niveaux d'organi- 
tion structurale. La chaîne polypeptidique, formée d'une 
séquence linéaire d'acides aminés, constitue la structure 
cimaire de la protéine. Cette structure, qui ressemble à un 
kapolet de « perles» d'acides aminés, est le squelette de la 
molécule de protéine (figure 2.174, p. 50). 
Normalement, les protéines n'existent pas sous forme 
: simples chaînes linéaires d'acides aminés, mais elles 
 tordnt et se replient sur elles-mêmes en constituant une 
<ructure secondaire plus complexe. La structure scondaire 
2 plus courante est l'hélice alpha (a), qui ressemble à un 
Slinky ou aux anneaux d'un fl de téléphone (figure 2.17b). 
élice &est forméo par l'enroulement de la molécule sur 
clle-même: elle est stabilisée par des liaisons hydrogène 
tre les groupements NH et CO des acides aminés de la 


FIGURE 2.16 
Les acides aminés s'unissent au 
<ours d'une réaction de synthèse. 

L2 groupement acide d'un acide aminé est 
22 au groupement amine de l'acide aminé 
=irant, avec perte d'une molécule d'eau. 
L3 liaison ainsi formée est appelée liaison 
dique. Les liaisons peptidiques sont 
mpues par addition d'une molécule 

eau (hydrabse). 


chaîne primaire situés à un intervalle de quatre acides 
aminés environ. Les liaisons hydrogène des hélices & 
unissent toujours différentes parties de la même chaîne, Le 
feuillet plissé bôta (5) est un autre Lype de structure secon- 
daire où les chaînes polypeptidiques primaires, au lieu de 
s'enrouler, sont maintenues côte à côte par des liaisons 
hydrogène et forment une sorte de ruban plié en accordéon 
(figure 2.17€). Dans ce type de structure secondaire, les 
liaisons hydrogène peuvent unir différentes chaînes poly- 
peptidiques ou bien différentes parties d'une même chaîne 
repliée sur elle-même, On peut trouver ces deux Lypes de 
structure sacondaire (hélice a ou feuillet ÿ) à des endroits 
différents le long d'une même chaîne polypaptidique. 

De nombreuses protéines ont également une structure 
tertiaire, soit un niveau de complexité supplémentaire 
superposé à la structure secondaire, Dans ce cas, les régions 
hélicoïdales æou plissées 8 de la chaîne polypeptidique se 
replient les unes sur les autres, et a molécule devient ainsi 
globulaire, c'est-à-dire en forme de boule. Par exemple, on 
peut voir à la Agure 2.174 la structure tertiaire (t la struc- 
ture secondaire sous-jacente) de la chaîne polypeptidique 
Bde l'hémoglobine, la protéine des globules rouges qui fixe 
l'oxygène. (1 ne faut pas confondre chaîne béta et feuillet 
plissé béta: la molécule d'hémoglobine possède des chaînes 


Liaison pepidique 


Dipepride 
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(@) Structure secondaire (feuillet pissé 8) 


Groupement hème 


{b) Structure secondaire {) Structure tertiaire quaternaire 
{née a) {molécule d'hémoglobine) 

FIGURE 2.17 Hydrogène (en poincilé). (c) Structure molécule grossièrement sphérique mainte- 

Niveaux d'organisation structurale secondaire: feuille plssé JL Deux ou plu- nue par des lalsons intramolécuaires, La 


des protéines, (a) Structure primaire, Les 
acides aminés sonc liés et forment une 
chaine palypeptiique linéaire. (b) Structure 
secondaire: hélice «. La chaîne primaire 
s'enroule sur elle-même en formant une spi- 
rale qui sera stabilisée par des liaisons 


sieurs chaines primaires sont maintenues 
côte à côte par des Hasons hydrogène et 
forment un ruban en accordéon. (4) La 
structure tertaire se superpose À une struc- 
ture secondaire replée (dans cet exemple, 
sur des régjons hélicoïdles a) et forme une 


molécule représentée ci est une des deux 
chaînes qui forment avec les chaines c la 
molécule d'hémoglobine. (e) Structure qua- 
ernaire de l'hémoglobine. L'hémoglobine 
est constuée de 4 chaines polypeptidiques 
assemblées de façon très spécifique. 


alpha et des chaînes bêta qui sont toutes des hélices alpl 
Cette structure rès particulière est maintenue par des liai- 
sons covalentes et des liaisons hydrogène entre des acides 
aminés qui sont souvent éloignés les uns des autres sur la 
chaîne primaire, Lorsque deux chaînes polypeptidiques ou 
plus se disposent ou se regroupent de façon régulière pour 
former une protéine complexe, comme dans le cas de l'hé- 
moglobine, on parle de structure quaternaire (Bgure 2.176). 

Bien qu'une protéine ayant une structure tertiaire ou 
quaternaire puisse ressembler à un amas de pâtes congelées, 


il reste que la structure globale de toute protéine est déter- 
minée avec une grande précision par sa structure pri- 
maire. En effet, l'identité et la position relative des acides 
aminés présents dans le squelette de la protéine déter- 
minent l'emplacement des liaisons possibles: celles-ci 
engendrent à leur tour les structures complexes enroulées 
ou repliées qui amènent les acides aminés hydrophilos 
{c'est-à-dire attirées par l'eau) à la surface et maintiennent 
les acides aminés hydrophobes (c'est-à-dire évitant l'eau) 
enfouis au sein de la molécule. 


ABLEAU 2,3 


Catégorie selon: 


Structure: 
générale 
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Fonction | 
générale 


Fibreuses 


Globulaires 


Matériau de construe- 
ion, support mécanique 


Mouvemenc 


Caniyse 


Transport 


Régulaion du pH 


Régulation du 
métabolisme 


Défense de l'organisme 


Le collgène, présent dans tous les tissus conjonctifs, est la protéine la plus abondante du 
corps humain. Confêre aux os, tendons ec ligaments leur résistance à l'éirement. 

La kératie est la protéine structurale des pois, des cheveux ec des ongles: Imperméablise 
la peau. 

L'élosne se trouve, avec le collagène, dans les tissus où il fau résistance et flexibilité 
comme dans les ligaments qui joignent ensemble les os. 

La spectine stabilise ec renforce par l'iérieur la membrane plasmique de certaines cellules, 
notamment des globules rouges. La dystrophine renforce et stabilise la face interne de Ia 
membrane des cellules muscuiaires, La tüne incervient dans l'organisation de la structure 
interne des cellules musculaires ec donne leur élasticié aux muscles squelertiques. 

Latine et a myosine sont des protéines contractiles présences en grande quantité dans les 
cellules muscufaires, dont elles permettent le raccourcissement (la contraction); elles 
incerviennent égalemenc dans à division de vous les sypes de cellules Lactine joue un rôle 
important dans le transport intracelllaire, en particulier dans les cellules nerveuses. 

Les enzymes sont essentielles à presque toutes les réactions biochimiques de l'organisme ; 
elles mulkplienc par au moins un milion la vitesse des réactions chimiques, Citons l'amy- 
lase saivaire (dans la salive), qui catalyse la dégradation de l'amidon, et les oxydases, qui 
permetrent l'oxydation des sources d'énergie présences dans les aliments. 

L'hémoglobine, présence dans le sang, ransporte l'oxygène: les lipoprotéines transportent les 
lipides et le cholestérol. Dans le sang, d'autres protéines servent au transport du fe, des 
hormones et d'autres substances, 

De nombreuses protéines du plasma, notamment l'abumine, agissent de façon réversible 
comme des acides ou des bases; elles jouent donc le rôle de tampon et empêchent des 
variations excessives du pH sanguin. 

Les hormones peptidiques ec les hormones protéiques concribuent à la régulation de l'activité 
métabolique, de la croissance ec du développement. Par exemple, l'hormone de croissance| 
est une hormone anabolique nécessaire à une croissance optimale: l'nsule intervient dans 
là régulation du taux de glucose sanguin. \ 
Les anticorps (mmunoglobulines) sont des protéines spécialisées qui reconnaissent et 


produites par les cellules du système immunitaire. Les protéines du complément, en cireula 
ion dans le sang, accroissent l'activité du système immunicaire et la réaction inflamma 
oire. Les protéines chaperens permettent le repliement des protéines nouvellement for- 
mées à la fois dans les cellules saines et dans les cellules endommagées. 


Protéines fibreuses et globulaires 


+ la structure générale d'une protéine qui détermine 
nation biologique. Ainsi, c'est grâce à leur structure 
tique que l'hémoglobine peut transporter de 
xyaène et que les anticorps peuvent protéger l'orga- 
xe contre les bactéries en se liant à celles-ci. On classe 
ment les protéines selon leur forme générale en 
=ux catégories, soit les protéines fibreuses et les pro- 
nes glabulaires, 

s protéines fibreuses sont longues et filiformes, La 
art d'entre elles n'ont qu'une structure seconda 

=zis certaines ont également une structure quaternaire. 
xemple, le collagène est constitué d'une hélice triple 
spirale spiralée) de trois chaînes polypeptidiques 
= ressemble à une corde. Les protéines fbreuses sont 
aires, insolubles dans l'eau et très stables. Ces qualités 
d'elles un matériau idéal pour assurer aux tissus un 
À mécanique et une résistance à l'étirement. Outre 
‘gène, qui est la protéine la plus abondante de 


l'organisme, les protéines fibreuses comprennent aussi la 
Kératine, l'élastine, la titine et les protéines contractiles 
des muscles (tableau 2.3). Gamme les protéines fibreuses 
constituent le principal matériau de construction du 
corps humain, on les appelle aussi protéines structurales. 

Les protéines globulaires sont compactes ct sphé- 
riques, elles ont au moins une structure tertiaire et cer- 
taines d'entre elles ont également une structure quaternaire. 
Ce sont des molécules solubles dans l'eau, mobiles et ch 
miquement actives qui jouent un rôle essentiel dans pra- 
tiquement tous les processus biologiques. Par conséquent, 
on les désigne parfois par le terme de protéines fonction 
nelles. Certaines de ces protéines (anticorps) jouent un 
rôle dans l'immunité, d'autres (hormones peptidiques) 
assurent la régulation de la croissance et du développe 
ment et d'autres encore (enzymes) sont des catalyseurs 
essentiels à presque toutes les réactions chimiques de 
l'organisme. Le tableau 2.3 résume le rôle de ces protéines 
et de quelques autres. 
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Dénaturation des protéines 


Les protéines fibreuses sont très stables, mais les pro- 
téines globulaires le sont beaucoup moins. L'activité 
d'une protéine est fonction de sa structure tridimensian- 
nelle, qui est elle-même maintenue par les liaisons intra- 
moléculaires, en particulier par les liaisons hydrogène; ar 
celles-ci sont très fragiles et facilement détruites par de 
nombreux facteurs chimiques ou physiques comme la 
chaleur ou une trop forte acidité. Bien que les protéines 
n'aient pas toutes la même sensibilité aux conditions du 
milieu, les liaisons hydrogène commencent à se rompre 
quand le pH diminue où quand la température dépasse 
les valeurs normales (physiologiques). Dans cos con 
tions, les protéines se déplient et perdent leur forme tridi- 
mensionnelle; on dit qu'elles sont dénaturées. Heureuse- 
ment, co phénomène est réversible dans la plupart des 
cas, et la protéine dépliée reprend sa forme initiale 
lorsque les conditions reviennent à la normale. Toutefois, 
il arrive que les variations de pH ou de températur soient 
si extrèmes qu'elles infigent des dommages irréparables à 
la structure de la protéine: on parle alors de dénaturation 
irréversible. Lorsqu'on fait bouillir ou frire un œuf, on 
ebrorve une coagulation, c'est-à-dire une dénaturation 
irréversible de l'albumino, qui est la principale protéine 
du blanc d'œuf. La protéine est devenue blanche ot caout- 
chouteuse et il est impossible de lui redonner la forme 
translucide qu'elle avait au départ. 

Les protéines globulaires dénaturées ne pouvent plus 
jouer leur rôle physiologique parce que leur fonction 
dépend de l'existenco, à leur surface, de sites actifs qui 
sont constitués d'atomes disposés do façon précise, Les 
sites actifs sont des régions qui s'ajustent à d'autres molé- 
cules de forme et de charge complémentaires et q 
agissont chimiquement avec elles. Les atomes qui font 
partie d'un même site actif sont parfois très éloignés les 
uns des autres le long de la chaîne primairo; la rupture 
des liaisons intramoléculaires a donc pour offet de los d 
socier et do fairo disparaître le site actif (Agure 2.18). 
Lorsque le sang est trop acide, la capture et le transport de 
l'oxygène par l'hémoglobine deviennent totalement 
impossibles parce que la structure nécessaire à cette fonc- 
tion a été détruito. 

Nous parlerons de nombreuses protéines lorsque 
nous étudierons les systèmes d'organes ou les processus 
fonctionnels auxquels elles se rapportent. Cepondant 
nous présentons ici deux groupes de protéines. les enzymes 
et les protéines chaperons, parce que ces molécules extré- 
mement complexes sont essentielles au fonctionnement 
de toutes les cellules. 


Enzymes et activité enzymatique 


Caractéristiques des enzymes Les enzymes sont 
des protéines globulaires qui jouent le rôle de catalyseurs 
biologiques. Un catalyseur est une substance qui règle et 
accélère la vitesse d'une réaction biochimique, mais n'est 
ni consommée ni transformée par la réaction. Plus précisé- 
ment, on pourrait se représenter les enzymes comme des 
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FIGURE 2.18 
Dénaturation d'une protéine globulaire: exemple d'une 
enzyme. (a) La structure globulaire de la molécule est mainte. 
nue par des liaisons intramoléculares. On a représenté chacun 
des atomes qu constituent le sic act de l'enxyme par une boule 
au bout d'une tige. Le substrat, ou molécule de réactif, à un site 
de laison correspondant, et les deux sites s'adaptent parfaitement 
l'un à l'autre. (b) iles liaisons incramoléculaires qui maintiennent 
Les structures secondaire et certaire sont rompues, la molécule 
devient linéaire et les atomes qui constituaient le site actif se 
trouvent très éloignés les uns des autres. La lnison entre l'enzyme 
et le substrat est alors impossible. 


agents de la circulation de nature chimique qui régissent 
les allées et venues dans le réseau complexe des différentes 
voies métaboliques. Les enzymes ne peuvent pas forcer 
des réactions chimiques à se produire entre des molécules. 
qui. dans d'autres circonstances, ne réagiraient pas du 
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FIGURE 2.19 particules de réactifs, représentées ic par franchir la barrière énergétique représentée 
Comparaison entre Ia barrière ‘des boules, doivent atteindre un certain par le pic. En (a), la réaction non cata 
énergétique d'une même réaction niveau d'énergie avant de pouvoir sée, l'énergie d'activation nécessaire est 
non catalysée dans le premier cas et inceragi. On appelle énergie d'acuvation beaucoup plus importante qu'en (b). la 
catalysée par une enzyme dans le la quantité d'énergie qu'elles doivent réaction catalysée par une enzyme. 
deuxième cas. Dans chaque es les absorber pour atceindre cet état et 


tout: leur soul effet est d'accélérer la vitesse de la réaction 
(d'environ un million de fois!). En l'absence d'enzymes, 
les réactions biochimiques deviennent si lentes qu'elles 
cessent pratiquement. 

Gertaines enzymes ne sont constituées que de pro- 
téinos. Dans d'autres cas, l'enzyme fonctionnelle com- 
porte doux parties, uno apoenzyme (partie protéinique) ot 
un cofactour qui, ensemble, forment une holoenzyme. 
Solon l'enzyme, le cofactour peut être un ion d’un élé- 
ment métallique comme le cuivre ou le fer, ou bien une 
molécule organique servant à faciliter la réaction d'une 
certain façon. La plupart des cofacteurs organiques sont 
dérivés des vitamines (notamment des vitamines du com- 
plexe B}; ce type de cofacteur est appelé coenzyme. 

Chaque enzyme est extrêmement spécifique, c'est- 
à-dire qu'elle ne peut agir que sur une seule réaction chi- 
mique ou sur un petit groupe de réactions apparentées. 
Les enzymes présentes déterminent non seulement quelles 
réactions seront accélérées, mais également lesquelles 
seront possibles (pas d'enzyme, pas de réaction). La spé- 

enzymatique assure que les réactions chimiques 
pou souhaïtables ou inutiles n'auront pas lieu. Générale- 
ment, on nomme los enzymes d'après le type de réaction 
qu'elles catalysent: les hydrolases ajoutent une molécule 
d'eau pendant l'hydrolyse, les oxydases ajoutent de 
l'oxygène, et ainsi de suite. Les noms de la plupart des 
enzymes se terminent par le suffixe -ase, 

Certaines enzymes sont élaborées sous une forme 
inactive et ne deviennent fonctionnelles que si elles sont 
activées. Par exemple, les enzymes digestives produites 
par le pancréas ne sont activées que lorsqu'elles arrivent 
dans l'intestin grêle, où elles doivent remplir leurs fonc- 
Lions. Si lo pancréas les produisait sous forme active, il Bni- 


rait par se digérer lui-même. Certaines enzymes sont inac- 
tivées aussitôt après avoir joué leur rôle de catalysour, 
comme celles qui assurent la coagulation sanguine en cas 
de lésion des parois d'un vaisseau sanguin, Lorsque la 
coagulation a commencé, calles-ci sont inactivéos, sinon 
le sang finirait par se solidifier dans tous nos vaisseaux 
sanguins au lieu de former un simple caillot protecteur. 


Mécanisme de l'activité enzymatique Comment 
les enzymes jouent-elles lour rôle de catalyseur? Comme 
nous l'avons déjà dit, une réaction chimique ne peut sa 
produire que si les molécules de réactif atteignent un cr. 
lain niveau d'énergie roprésenté par leur vitesse de dépla- 
cement. Plus exactement, l'absorption d'une certaine 
quantité d'énergie, ou énergie d'activation, est nécessaire 
pour amorcer toute réaction. L'énergie d'activation est un 
niveau énergétique à partir duquel les collisions aléa- 
toires entre les réactifs sont assez violentes pour per- 
mettre une interaction ; que la réaction globale consomme 
ou dégage de l'énergie, cola reste toujours vrai. 

Bien entendu, un échauffement aurait pour effet 
d'accroitre l'énergie moléculaire, mais la chaleur déne- 
ture les protéines des organismes vivants. (C'est pour 
cette raison qu'une forte fièvre peut avoir des consé- 
quences graves.) Les enzymes diminuent l'énergie 
d'activation qui est nécessaire, ce qui permet aux réac- 
tions de se produire à la température corporelle normale 
(figure 2.19). On ne comprend pas exactement comment 
les enzymes peuvent provoquer un résultat aussi remar- 
quable: cependant, on sait qu'elles lient temporairement 
les molécules de réactifs à leur surface et les alignent dans 
une position qui permet leur interaction chimique, ce qui 
rend les réactions moins aléatoires. 
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FIGURE 2.20 Steseut 
Mécanisme d'action enzymatique. PE 


Chaque enzyme est extrêmement spéci- 
fique pour ce qui est du type de réactions 
qu'elle peut catayser, et elle ne peut se 
lier de façon appropriée qu'à un petie 
nombre de substrats ou même à un seul. 
Dans cet exemple, l'enzyme catayse la 
formation d'un dipeptide à partir de 

deux acides aminés spécifiques. 

1 étape: formation du complexe 
enzyme-substrac (ES). 

2° étape: remaniements internes. Dans 
ce cas précis y a absorption d'énergie 
{indiquée par la flèche jaune) libération 
d'une molécule d'eau et formation d'une 
laison peptdique. 

3° étape: l'enzyme relâche le produic de 
la réaction (P), un dipeptide. L'enzyme 
bre est la même qu'avant la réaccion 
ec peut maintenant catalyser une autre 
rénerion identique. 

Résumé: E + S 
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11 semble que le mécanisme de l'action enzymatique 
comporte trois grandes étapes (figure 2.20) 


1 L'enzyme doit d'abord se lier à la substance ou aux 
substances sur lesquelles elle agit et qui sont ses sub- 
Strats. La liaison avec le substrat s'effectue sur le site 
actif, à la surface de l'enzyme. Au moment de la liai- 
son, le site actif change de forme et s'adapte parfaite- 
ment au substrat. Co mode de reconnaissance du 
substrat approprié par l'enzyme est appelé modèle 
de l'ajustement induit. 

2. Le complexe enzyme-substrat subit des remanïements 
internes qui font apparaître le (ou les) produit(s). 

3. L'enzyme reläche le (ou les) produit(s) de la réaction. 
Cette étape montre que l'enzyme a une fonction cat 
lytique, puisqu'elle ne devient pas une partie du pro 
duit: dans le cas contraire, il s'agirait d'un réactif et 
non d'un catalyseur. 


Comme les enzymes ne sont pas altérées et qu'elles 
peuvent jouer leur rôle un très grand nombre de fois, la 
cellule n'a besoin que de petites quantités de chaque 
enzyme. La catalyse se fait à une vitesse incroyable, la 
plupart des enzymes pouvant catalyser des millions de 
réactions par minute, 


Protéines chaperons 

En plus des enzymes, qui sont présentes partout, les cel- 
lules renferment d'autres protéines globulaires appelées 
«es chaperons, ou chaperonines, qui donnent aux 
es leur forme tridimensionnelle et les rendent 


ainsi fonctionnelles. Bien que la forme exacte d'une 
protéine repliée soit déterminée par sa séquence d'acides 
aminés, il faut également qu'une protéine chaperon soit 
présente pour que le repliement se déroule rapidement et 
sans erreur. Il semble que les protéines chaperons aient de 
nombreuses fonctions. Par exemple, il existe des types 
spécifiques de chaperonines qui: 


+ empêchent le repliement accidentel, prématuré ou 
erroné des chaînes polypeplidiques, ou leur associa- 
tion avec d'autres polypeptides, ou les deux à la fois; 

+ facilitent le déroulement exact du processus do 
ropliement et d'association: 

+ aident les protéines à traverser les membranes cellu- 
laires; 

+ facilitent la dégradation des protéines endommagéos 
ou dénaturées. 


Les premières protéines de co type qui ont été décou- 
vertes ont été appelées protéines de choc thermique (sp) 
parce qu'elles s'accumulent dans les cellules exposées à 
des variations de température anormales ot semblent les 
protéger contre les effets destructeurs de la chaleur. On à 
découvert plus tard que certaines de ces protéines étaiont 
également produites en réaction à divers stimulus trau- 
matisants (comme dans les cellules privées d'oxygène 
chez une victime de crise cardiaque); on a alors appelé les 
chaperonines du groupe en question protéines de stress 
plutôt que hsp. Il est maintenant évident que les chapero- 
nines revêtent une importance capitale pour le fonction- 
nement des cellules, quelles que soient les circonstances, 
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Acides nucléiques 
(ADN et ARN) 


2cides nucléiques, qui sont composés de carbone, 
zène, d'hydrogène, d'azote et de phosphore, sont les 
molécules de l'organisme. Les nucléotides, 
s de base, sont assez complexes. Chaque 
st lui-même formé de trois composants réunis 
tion de synthèse (figure 2.218): une base azo- 


ré deux nucléotides reliés par des liaisons 
Hydrogène entre leurs bases complémen- 
saires. (b) L'ADN est un polymère bicaté- 
raire spiralé (une double hélice) composé 
de nucléotides. La molécule ressemble à 
une échelle dont les montants sont formés 


C] 


par une alternance d'unités de sucre et de 
phosphate. Les barreaux sont constitués 
par des bases complémentaires (ALT et 
G-C) qui sonc reliées par des liaisons 
Hydrogène (poincilés). (c) Image de l'ADN 
produite par ordinateur. 


tée, une molécule de pentose (sucre) et un groupement 
phosphate. Cinq principaux types de bases uzoté 
peuvent entrer dans la structure d'un nucléotide: l'ad 
nine (qu'on abrège AJ, la guanine (G), la cytosine (C), la 
thymine (T) et l’uracile (U). L'adénine et la guenine (appe- 
lées purines) sont de grosses molécules formées de deux 
structures cycliques: la cytosine, la thymine et l'uracile 
(appelées pyrimidines) sont des molécules plus petites ne 
comportant qu'une seule structure cyclique. 
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Les acides nucléiques comprennent deux grandes 
catégories de molécules: l'acide désoxyribonucléique 
(ADN) et l'acide ribonucléique (ARN). Bien que l'ADN et 
l'ARN soient tous deux constitués de nucléotides, il existe 
de nombreuses différences entre eux, L'ADN se trouve 
surtout dans le noyau (centre de régulation) de la cellule, 
où il constitue les gènes (c'est-à-dire le matériel géné- 
tique). Il a deux fonctions principales: il se réplique (se 
reproduit} avant la division cellulaire, de sorte que 
l'information génétique présente dans les cellules filles 
reste rigoureusement la même, et il fournit les instruc- 
tions pour la production de toutes les protéines de l'orga- 
nisme, En donnant l'information nécessaire à la synthèse 
des protéines, l'ADN détermine l'identité même de l'être 
vivant (grenouille, humain, chêne), et il dirige sa crois- 
sance et son développement. Nous avons dit plus haut 
que les enzymes commandaient toutes les réactions chi- 
miques, mais il ne faut pas oublier que les enzymes elles- 
mêmes sont des protéines formées selon les instructions 
provenant de l'ADN. L'ARN se Lrouve surtout à l'extérieur 
du noyau ot ost on quelque sorte la « molécule esclave » de 
'ADN, puisqu'il assure la synthèse des protéines en sui- 
vant les directives données par l'ADN. (Certains virus 
chez lesquels le matériel génétique est constitué d'ARN et 
non d'ADN sont une exception à cette règle.) 

L'ADN est un long polymère bicaténaire, c'est-à-dire 
formé d'une double chaîne de nucléotides (figure 2.21b ot 
©). Les bases de l'ADN sont À, G, Cet T, et son pentose est 
le désoxyribose (comme dans « désoxyribonucléique »). 
Les deux chaînes de nucléotides sont retenues par des 
liaisons hydrogène reliant les bases, ot le tout a la forme 
d'une échelle. Los «montants» de l'échelle sont consti- 
tués par l'alternance des unités de sucre ot de phosphate 
de chacune des chaînes, et les «barreaux» sont formés 
par les bases relidos entre elles, L'ensemble de la molécule 
s'enroule sur elle-même en formant une sorte d'escalier 
en spirale; on appelle cette structure double hélice. Les 
liaisons entre les bases se forment de façon très spéci- 
fique: À est toujours associé à T, et G à C. À et T sont donc 
des bases complémentaires, lout comme C et G, Par 
conséquent, ln séquence ATGA d'une chaîne de nucléo- 
tides sera nécessairement liée à TACT (séquence complé- 
mentaire) sur l'autre brin. 

Les molécules d'ARN sont des brins simples de 
nucléotides. Les bases de l'ARN sont A, G, Cet U (U rem- 
place le T de l'ADN) ot son sucro est le ribase et non le 
désoxyribose. IL existe trois variétés d'ARN qui diffèrent 
par leur taille relative et leur forme, chacune ayant un rôle 
précis dans l'exécution des instructions fournies par 
l'ADN, Au chapitre 3, nous parlerons de la réplication de 
l'ADN et des rôles joués par l'ADN et l'ARN dans la syn- 
thèso des protéines. Dans le tableau 2.4, on compare 
l'ADN et l'ARN. 


Adénosine triphosphate (ATP) 


Bien que le glucose soit le principal combustible cellulaire, 
l'énergie chimique contenue dans les liaisons de cette 
molécule n'est pas directement utilisable pour le fonctions 
cellulaires. Au lieu de cela, la dégradation du glucose est 
couplée à la synthèse de l'adénosine triphosphate (ATP). 


HA 
N 


Rbose 


1 — hdérosine ——1 
— Adénosine monophosphate (AMP) — 
1 hdénosine phosphate (ADP) —— 


1 ———— hé nn 1phoG hate (ATP) — 


FIGURE 2.22 
Structure de l'ATP (adénosine triphosphate). L'ATP est 
un nucléotide d'adénine auquel deux groupements phosphate 
supplémentaires onc été ajoutés par des laisons phosphate très 
“énergétiques. (Les laisons phosphate riches en énergie sont repré 
sancées par des lignes rouges ondulées) Lorsque le groupement 
phosphate cerminal de l'ATP se détache, y à libération d'une 
‘énergie pouvant accomplir un travail ul et production d'ADP 
adénosine diphosphate). Lorsque le groupement phosphate ter: 
miral se sépare de l'ADP il y a dégagement de la même quantité 
d'énergie ec production d'AMP (adénosine monophosphate). 


c'est-à-dire que l'énergie qui en résulte est captée ot emma- 
iée par petits paquets dans les liaisons de l'ATP. Cette 
molécule sert alors d'«arbre de transmission » chimique 
produisant une forme d'énergie directement exploitable 
par toutes les cellules de l'organisme. 

Du point de vue de sa structure, l'ATP est un nucléo- 
tide d'ARN contenant de l'adénine, auquel deux groupe- 
ments phosphate supplémentaires ont été rattachés 
(figure 2.22) par des liaisons chimiques très particulières 
appelées liaisons phosphate riches en énergie. Du point 
de vue chimique, on peut comparer l'extrémité triphos- 
phate de l'ATP à un ressort sous tension prêt à se détendre 
avec une très grande énergie dès qu'il sera rolâché. En fait, 
l'ATP est une molécule de stockage d'énergie qui est très 
instable parce que ses trois groupements phosphate 
chargés négativement sont rès rapprochés et se repoussent 
mutuellement. Lorsque les liaisons phosphate terminales 
riches en énergie sont rompues (hydrolysées), ce «ressort » 
chimique se détend et l'ensemble de la molécule devient 
plus stable. Des enzymes transfrent les groupements 
phosphate terminaux à d'autres composés, ce qui permet 
aux cellules d'exploiter l'énergie des liaisons de l'ATP. 
Les molécules ainsi phosphorylées sont dites «amor: 
céos»; elles sont temporairement plus énergétiques et en 
mesure d'effectuer un type donné de travail cellulaire, 
En effectuant le travail en question, elles perdent leur 


TABLEAU 2.4 


Emplacement 
‘dans la cellule 


Principales fonctions Matériel génétique: régicia synchèse des 


| Sucre Désoxpribose 
| Bases (Adénine, guanine, cycosine, chymine 
Structure Double chaine enroulée en double hélice 


protéines; se réplique avant la division cellulaire 
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yroplasme (parte de la celle à l'extérieur 
‘du noyau) 

Effect la synthèse des proctnes en suivant les 
instructions génétiques 

Ribose 

‘Adénine, uanine, yrosine,uracile 

Simple chaine droite ou repliée 


groupoment phosphate, La quantité d'énergie libérée et 
transférée pendant l'hydrolyse de l'ATP correspond assez 
précisément à la quantité qui est nécessaire pour alimenter 
Îa plupart des réactions biochimiques. Par conséquent, les 
cellules sont protégées contre un dégagement excessif 
d'énergie qui pourrait être nocif, et elles évitent le plus 
possible le gaspillage. 

La rupture de la liaison phosphate términale de l'ATP 
produit une molécule dotée de deux groupements phos- 
pbate — l'adénosine diphosphate (ADP) et un groupement 
phosphate inorganique représenté par Pi: le tout est 
accompagné d'un transfert d'énergie: 


Le + Pi + énergie 


L'hydrolyse de l'ATP pour les besoins énergétiques de la 
cellule proveque une augmentation de la quantité d'ADP. 
La rupture de la seconde liaison phosphate riche en éner- 
sie libère la même quantité d'énergie et produit l'adéno- 
sine monophosphate (AMP). Les réserves d'ATP sont 
reconstituées par l'oxydation du glucose et d'autres molé- 
cules représentant des sources d'énergie. 1] faut qu'une 
quantité d'énergie égale à celle qui a été dégagée par 
l'hydrolyse des phosphates terminaux de l'ATP puisse 
Aire captée et mise à profit pour inverser cette réaction, 
est-à-dire rétablir les liaisons à haute énergie et replacer 
es phosphates terminaux. En l'absence d'ATP, il ne pour- 
ait y avoir ni synthèse ni dégradation de molécules, 
aucune substance ne pourrait traverser les membranes 
cellulaires par transport actif (l'un des mécanismes impor- 
tants de transport, qui requiert de l'énergie; voir le 
chapitre 8), les muscles ne pourraient ni se contracter, ni 
azir sur les autres structures, et les processus vitaux ces- 
seraient [figure 2.23). 


(a) Travail de transport 


Celule musculaire 


de rés 
(b) Travail mécanique 
7% 
L ner LJ 
(] 
nus Prout 


(e) Travail chimique 


FIGURE 2.23 
“Trois exemples montrant comment l'ATP permet le 
travail cellulaire. Dans l'ATR es aisons phosphate riches en 
énergie sont comparables à des ressarts tendus: lorsqu'elles sont 
rompues, elles libèrent leur énergie qui peut alors être utilisée par 
1 cellule. (a) L'ATP fourni l'énergie nécessaire pour are passer 
certains solutés acides aminés, par exemple) à travers la 
membrane celluaire. (b) L'ATP active les procéines contraciles 
des cellules musculaires, ce qu permer à ces cellules de se 
contrer et de produire un travail mécanique. () L'ATP fourni 
l'énergie nécessaire aux réxctions chimiques endochermniques 

qui absorbent de l'énergie). 
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TERMES MÉDICAUX 


Acidose Acidité du sang (pH inférieur à 7,35); forte concentra- 
tion d'ions hydrogène dans le sang. 


Alcalose Alcalinité du sang (pH supérieur à 745); faible concen- 
ration d'ions hydrogène dans le sang, 


Cétose Forme d'acidose due à l'excès de corps cétdniques (pro- 
duits de dégradation des grasses) dans Le sang: apparaît souvent 
pendant les périodes de jeûno et les crises aiguës de diabète 
sucré. 


Mal des rayons Maladie résultant d'une exposition à La radioac- 
tivité: affecte surtout les organes du système digesti. 


Métaux lourds Métaux loxiques pour l'organisme, notamment 
l'arsenie, le mercure et le plomb; le fer, qui fait partie de ces 
métaux st LKIquE À Fort concentration: 


Rayonnement ionisant Rayonnement provoquant l'ion! 
des atomoss los radiations émises par los ralo-isolopos sont 
ionisantes, tout comme les rayons X. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 
Première partie: notions de chimie 


Définition des concepts de matière et d'énergie 
Cp. 25-26) 


Matière (p. 25) 

1. La matière est tout ce qui occupe un volume et possède une 
maso. L'énergie ost ce qui peut produire du travail ou mettre la 
matière on mouvement, 


Énorgie(p. 23-26) 

2. L'énergie peut su trouver sous forme d'énergie potentielle 
{énergie stockée ou Innctive) ou d'énorgie cinétique {énergie active 
où effectuant un cortain travail. 


4. Les formes d'énergie qui jouent un rôle dans le fonctionne- 
ment de l'organisme sont l'énergie chimique. électrique, de rayon- 
nement et mécanique. La plus importante est l'énergie chimique 
{emmagasinéo dans les liaisons entre les atomes). 


4. L'énergie pout être convertie d'une forme à une autre, mais au 
cours de cos transformations, une certaine quantité d'énergie 
devient toujours inutilisable parce qu'elle est perdue sous forme 
de chaleur. 


Composition de la matière: atomes et éléments 
(p. 26-30) 


1. Les éléments sont des subbtances uniques impossibles à 
décomposer en substances plus simples par les méthodes chimi- 
quos ordinaires. Quatre éléments (carbone, hydrogène, oxygène et 
azote) présentent 96 % de la masse corparelle. 


Structure de l'atome (p. 27) 
2. Les éléments sont constitués d'atomes, 


3. Los atomes sont formés de protons partant une charge positive, 
d'électrons portant une charge négative et de neutrons électrique- 
ment neutres. Les protons et les neutrons se trouvent dans le noyau. 
etreprésentent pratiquement toute a masse de l'atome les électrons 
occupent des couches électraniques autour du noyau. Dans tous 
les atomes, le nombre d'électrons est égal au nombre de protons. 


Identification des éléments (p. 27-20) 

4. Tout atome se caractérise par son numéro atomique (p‘ et s0n 
nombre de masse (p" + n°). La notation fe signifie que l'hélium: 
(He) a un numéro atomique de 2 et un nombre de masse do 4, 


5. Les isotopes d'un élément donné diffèrent par le nombre dé 
neutrons qu'ils contiennent. La masse atomique d'un élément est 
approximativement égal au nombre de masse de s0n isotope le 
plus abondant. 


Radio-isotopes (p. 29-30) 

De nombreux isotopes lourds sont instables (radioactifs, Is 
sont appelés radio-isotopes et se décampasent an formes plus 
Sables en émettant des particules a où ou des rayons Il sont 
utiles au diagnostic médical et à la recherche en biochimie, 


Comment la matière se combine: 
molécules et mélanges (p. 30-31) 


Molécules et composés (p. 30) 

1. La molécule est la plus petite unité résultant de la liaison 
chimique entre deux atomes ou plus, Si les atomes sont différants, 
ils forment une molécule de composé. 


Mélanges (p. 30-31) 

2. Un mélange est une combinaison physique de solutés dans un 
solvant. Les composants d'un mélange gardent lours propriétés 
respectives. 

3. Les différents types de mélanges par ardre groissant de taille 
des solutés, sont es solutions les colloïdes et les suspensions. 


4. On exprime habituellement la concentration d'une solution 
en pourcentage où en molarité. 


Différences entre mélanges et composés (p. 31) 

5. Los composés sont homogènes et les éléments qui Jos com 
posent sont liés chimiquement, Les mélanges pouvont tro homo. 
aènos où Hétéraghnes: les substances qui les composent sont 
mélangées physiquement et il est possible de les séparer par des 
méthodes physiques. 


Liaisons chimiques (p. 32-36) 


Rôle des électrons dans les liaisons chimiques 

(p. 32-33) 

1. Las électrons d'un atame occupent des régions de l'espace 
appelées couches électroniques ou niveaux d'énorgie, Les éloc- 
trons situés dans la couche la plus éloignée du noyau (couche de 
valence) sont ceux qui ant a plus grande énergie. 


2. Les liaisons chimiques sant des relations énergétiques entre 
les électrons de valence des atomes réactifs. Quand la couche de 
valence est complète ou qu'il y a huit électrons de valence, l'atome 
est chimiquement inerte; les atomes dont la couche de valonc est 
incomplète interagissent avec d'autres atomes de façon à atteindre 
une configuration électronique stable. 


“Types de liaisons chimiques (p. 33-36) 
4. Union est un atome possédant une ou des chargus électriques. 
Il y à formation d'une liaison ionique lorsque des électrons de 
Lence sont complètement transférés d'un atome à un autre, 

4.1 y à formation d'une liaison covalente lorsque les atomes 
partagent des paires d'électrons. S les électrons sont répartis de 


façon égale, la molécule est non polaire; si leur répartition est iné. 
sale, elle est polaire (c'est un dipôle]. 


5. Los lisisons hydrogène sont des liaisons faibles entre l'hydro- 
Ze et l'azote ou entre l'hydrogène et l'oxygène. Elles retiennent 
Ensemble différentes molécules (par exemple des molécules d'eau) ou 
Aifférentes parties d'uno même molécule (comme dans le protéines). 


Réactions chimiques (p. 36-39) 


Équations chimiques (p. 37) 
1. Une rfaction chimique roprésente a formation, la rupture ou 
Le réngemeument de liaisons chimiques. 


Modes de réactions chimiques (p. 37-38) 

2. Las réactions chimiques peuvent être des réactions de syn- 
tie, de dégradation ou d'échange. On peut considérer les réac- 
tions d'axydoréduction eme um type particulier de réaction 
d'échange ou de dégradation. 


Variations de l'énergie au cours des réactions 
chimiques (p. 38) 

3. Les liaisons chimiques sont des relations énergétiques, ot toute 
siaction chimique entraîne une perte où un gain net d'énergie. 


4. Les réactions exothermiques libèront de l'énergie, les réac- 
£lons endothermiques en absarbent. 


Réversibilité des réactions chimiques (p. 98-39) 

3. Quand toutes los canditions demeurent inchangées, toute 
“action chimique finit par atteindre un état d'équilibre chimique 
1 In réaction se poursuit alors à la même vitesse dans les doux 
directions. 

6. Toute rénetion chimique est théoriquement réversible, mais 
her los êtres vivants, de nombreuses réactions no vont que dans 
ie direction à cause dos besoins énorgétiques et/ou de l'élimina- 

sion des produits. 


Facteurs influant sur la vitesse des réactions 

chimiques (p. 29) 

Les réactions chimiques ne se produisent que lorsque les 

garicules entrent on collision ot que leurs électrons de valence 
steragssent 

#. Plus les particules réactives sont petites, plus leur énergie 

inétiquo ost élevée et plus le taux de réaction est élevé. Les taux 

Les réuctions chimiques augmentent avec la température, avec In 
acentrtion des réal et en présence de catalyseurs, 


Deuxième partie: biochimie 


Composés inorganiques (p. 39-43) 


1. La plupart des composés inorganiques ne contiennent pas de 
<asbone, Ceux que l'on Lrouve dans l'organisme sont l'eau, les sels 
+ ls acides et bases inorganiques. 


Eau (p. 9-40) 

2. L'eau est le composé le plus abondant de notre organisme. 
Elle ahsorb et libère la chaleur lentement, joue le rôle de solvant 
niversel, intervient dans les réactions chimiques et protège les 
raanos contre les lésions, 


Sels (p. 40-41) 

3. Les sels sont ds composés ioniques qui se dissolvent dans 
au et agissent comme des électroltes. Les sols de calcium et de 
ospharu confarent leur dureté aux 0s et aux dents. Les ions des 

intervienent dans un grand nombre de processus physio- 
iques 


Acides et bases (p. 41-43) 

4. Les acides sont des donneurs de protons: dans l'eau, ils 

Siouisent ot se dissocient en libérant des ions hydrogène (ce qui 
alique leurs propriétés) et des anions 
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5. Les bases sont des accopteurs de protons. Les principales 
bases inorganiques sont les hydraxydes; l'ion bicarbonate et 
T'ammonise sont des bases importantes de notre organisme. 


6. Le ph est une mesure de Ia concentration d'ions hydrogène 
dans une solution (en males par Hire). Une solution de ph 7 est 
neutre s le ph est plus élevé, elle est alcaline et si le pH est plus 
bas, alle est acide. Le pH normal du sang se situe entre 7,35 1 745. 
Les systèmes tampons s'opposent aux fluctuations excessives du 
PH des liquides de l'organisme. 


Composés organiques (p. 43-57) 

1. Les composés organiques contiennent du carbone. Ceux 
qu'on trouve dans lorgantame sont les glucides les lipides, les 
protéines et ls acides mucléiques, qui sont tous produit par syn- 
thèse et dégradés par hydrolyse. Toutes ces molécules d'origine 
biologique contiennent ls éléments €, H et O. Les protéines et les 
acides mcléiques contiennent aussi l'élément N. On retrouve 
aussi du phosphore (P) dans les acides nucléiques. 


Glucides (p. 43-45) 
2. Les unités de base des glucides sont les monosaccharides, 
ont les plus importants sont Les bexoses (glucose, fructse, ga 
ose) et les pentoses (ribose, désoxyribase). 


3. Les disaccharides (sucrose, lactose, maltoso] et les polysac- 
‘charides (amidon, glycogène) sont formés do monosnecharidos liés 
entre eux. 


4. Los glucides, en particulier le glucose, sont la principale sourco 
d'énergie servant à a formation d'ATP.L'excès de glucides est stock 
sous forme de glycopène ou convert en graisses où mis on réserve, 


Lipides (p. 46-47) 

5. Les lipides sont solubles dans les matières grasses ot los sol. 
vants organiques, mais pas dans l'oau, 

6. Les graisses neutres sont formées de glycérol ot de chaînes 
d'acides gras. Elles sont surtout présentes dans Le tissu adipeux où 
elles servent d'isolant et constituent une réserve d'énergie pour 
l'organisme. 

7. Les phospholipides sont des graisses neutres modifiées 
contenant un groupement phosphate; ils ont uno parte polaire et 
ne partie non polaire. On les trouve dans toutes les mombranes 
cellulaires. 


8. Le cholestérol, un stéroïde, est présent dans ls mambranoë 
collulairos ot os le précurseur des hormones stéroïdes, dos sols 
Hiliares et de a vitamine D. 


Protéines (p. 47-54) 
9. Les acides aminés sont les unités de base des protéine 
l'organisme, il y a 20 acides aminés communs. 


10. Un polypeptie est formé d'un grand nombre d'acides aminés 
anis par des Haisons peptidiques. Toute protéine (un ou plusiours 
palypeptides) se caractérise par le nombre d'acides aminés do sa 
ou de ses chaînes et par leur séquence ainsi que par a complexité 
de sa structure tridimensionnelle. 


11. Les protéines fbreuses, comme la kératine et le collagèno, ont 
une structure secondaire (hélice & ou feuillet plissé B) et parfois 
quaternaire, Ce sont des matériaux de structure. 


42. Les protéines globulaires ont une structure tertiaire ou quater- 
aire et sont généralement des molécules sphériques ct solubles. 
Les protéines globulaires (par exemple enzymes, certaines hor- 
manes, anticorps, hémoglobine) assurent certaines fonctions précises 
dans la cellule et dans l'arganismo (par exemple catalyse, Lransport 
moléculaire). 

13. Les pH ou les températures extrêmes ont pour effet do déna- 
turer les protéines. Lorsqu'elles sont dénaturées, les protéines 


LA CELLULE: 

UNITÉ FONDAMENTALE 
DE LA VIE 

SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Principaux éléments de la théorie cellulaire (p. 63) 
1. Définir co qu'est une collule. 


2. Énumérer les trois principales régions d'une cellule typique 
et nommer les fonctions générales de chacune de cos régions. 


Membrane plasmique: structure (p. 64-67) 


3. Décri 
miq 


la composition chimique de la membrane plas- 
lon le modèle de la mosaïque fluide, 


4. Comparur la structure et la fonction des jonctions serres, 
des desmosomes et des jonctions ouvertes. 


Membrane plasmique: fonctions ) 
3. Montrer la relation entr La structure de la mernbrane pla 
mique et les mécanismes de transport actif et passit Élablir 
Les différences entre canismes de transport pour co 
qui est de La souree des substances transportécs, 
de la direction du transport a du mode de fonctionnement. 


6. Définir co qu'est le potentiel de membrane, expliquer com 
ment le potentiel de repos de la membrano est ontrotunu ot 
« une fonction que joue le potentiel de membrane dans 


le du glycocalyx de 1 
lors des interactions des cellules 


mbrane plusmique 
leur environnement 


vérer trois grandes fonctions des récoptours mom 


Cytoplasme (p. 


9. Décrire la composition du cytosol. Expliquer co que sont los 
inclusions et en nommer trois types 


10. Décrire la structure et la fonction des mitochond 


11. Décrire la structure et la fonction des ribosomes, du réticu- 
lum endoplasmique et du complexe golgien: montror les 
organitos 


nparer les fanctions du réticulum endoplasmique 
rugueux et du réticulum endoplasmique lisse, 


13. Comparer les fonctions des lysosomes et des peraxysomes, 

14. Nommer les éléments du cytosquelette et décrire lour struc 
ture et leur fonction. 

15. Décrire le rôle des centrioles dans a déroulement de la mi- 
ose et dans la formation des cils et des flagoles, 


Noyau (| 
16. 


rire la composition chimique, la structure et la fonction 
de la membrane nucléaire, du nucléole et de la chromatine. 


Croissance et reproduction de la cellule (p 


91-102) 


17. Énumérer les phases du cyele cllulaire, décrire les évé 
ments qui se produisent au cours do chaque phaso ot pr 
ciser les facteurs qui régissent ce cycle. 

18. Décrire le processus de néplication de l'ADN et expliquer 
son import. 


19. Définir ce qu'est un gène et expliquer la fonction des gènes. 
Expliquer la signification du terme « code génétique ». 

20. Nommer les deux phases de la synthèse des protéines et 
décrire les rôles qu'y jouent l'ADN, l'ARNam, l'ARN, l'ARNr 
Et les ribosomes. Montrer les différences entre les triplets, 
Los cadons et les anticodons. 

21. Montrer l'importance de la dégradation des protéines 
solubles par l'ubiquitine ligase. 


Matériaux extracellulaires (p. 103) 


22. Nommer les matériaux extracellulaires et décrire leur 
composition. 


Développement et vieillissement des cellules 
(p. 103-104) 
23. Présentar quolques théories sur le vicillissement cellulaire. 


out comme les briques et le bois sont los unités 

fondamentales d'une maison, les cellules sont les 

unités fondamentales de tout être vivant. Tous les 
anismes vivants sont constitués de cellules, des 
listes» unicellulaires comme les amibes aux êtres: 
zulticellulaires complexes comme les humains, les 
siens et les arbrés. Le corps humain comprend de 50 à 
50 millions de millions do ces minuscules pièces. 

Le présent chapitre porte sur les structures et les 
actions communes à toutes nos cellules. Dans des cha- 
tes ultérieurs, nous étudierons en détail les cellules 
ialiséos et les fonctions qui leur sont propres. 


PRINCIPAUX ÉLÉMENTS 
DE LA THÉORIE CELLULAIRE 


Le scientifique anglais Robert Hooke a été le premier à 

erver des cellules végétales à l'aide d'un microscope 
radimentaire, à la fin du xvrr siècle. Cependant, il fallut 
ndre le milieu du xtx° siècle pour que deux scien- 
ues allemands, Matthias Schleiden et Theodor 
bivann, osent affirmer que tous les êtres vivants étaient 
stitués de cellules. Le pathologiste allemand Rudolf 
how est parti de cette idée pour avancer que les cel- 
prenaient naissance à partir d'autres cellules. 
L'hypothèse de Virchow a fait date dans l'histoire de la 
gie parce qu'elle remettait en question la théorie de 
: génération spontanée, largement acceptée, selon laquelle 
<< organismes vivants se formaient spontanément à 
ir de déchets où d'autres matières inaniméos. Depuis 
siècle, la recherche sur les cellules a été extrô- 
sement fructueuse et notre connaissance actuelle du 
<emaine cellulaire a permis d'élaborer les quatre principes 
si constituent la théorie cellulaire: 


1. La cellule est l'unité fondamentale structurale et 
fonctionnelle des organismes vivants. Par consé- 
quent, lorsqu'on définit les propriétés d'une cellule, 
on définit aussi les propriétés de la matière vivante. 
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2. L'activité d'un organisme dépond de l'activité de ses 
cellules, à la fois à l'échelle individuelle et à l'échelle 
collective. 


3. Conformément au principe de complémentarité, les 
activités biochimiques des cellules sont rendues 
possibles et déterminées par certaines structures pré- 
sentes à l'intérieur des cellules. 


4. La continuité de la vie repose sur les cellules, 


Nous reviendrons sur ces concepts plus en détail; 
pour le moment, considérons l'idée selon laquelle la cel: 
lule est la plus petite quantité de matière vivante pouvant 
exister. La cellule est donc l'unité fondamentale sur la- 
quelle repose toute la hiérarchie des êtres vivants et dont 
dépend la vie elle-même. Quels que soient son comporte- 
ment et sa forme, la cellule est l'élément microscopique 
qui contient tous les outils permettant de survivre dans un 
environnement en perpétuel changement. En effet, prati- 
quement toutes les maladies susceptibles do nous affecter 
s'expliquent par la perte de l'homéostasic cellulaire. 

La caractéristique la plus étonnante de la cellulo est 
sans doute la complexité de sa structure. Du point de vue 
chimique, les cellules sont surtout composées do carbone, 
d'hydrogène, d'azote, d'oxygène et de plusieurs autres 
éléments présents à l'état de traces. Ces substances exis- 
tent également dans l'air qui nous entoure et dans le sol, 
mais c'est à l'intérieur de la cellule qu'elles acquièrent les 
caractéristiques propres à la matière vivante, La vie r6- 
sulte donc de la structure de la matière vivante et de la 
façon dont celle-ci assure le bon déroulement dos proc 
sus métaboliques, ce qui va bien au-delà de simples ques- 
tions de composition chimique. 

Dans les millions de millions de cellules de l'orga- 
nisme humain, on trouve quelque 200 types de cellules 
aux formes, aux tailles et aux fonctions incroyablement 
diverses. Parmi les formes possibles, citons les cellules 
adipeuses qui sont sphériques, les globules rouges du 
sang qui sont en forme de disque, les neurones qui sont 
ramifiés et les cellules des tubules des roins qui sont cubi- 
ques. Selon le type auquel elles appartiennent, la dimen- 
sion des cellules est aussi très variable: elle pout aller 
de 2 micromètres (1/5000 de centimètre) pour les plus 
petites à plus de 1 mètre pour les neurones qui vous per- 
mettent de remuer les orteils. La forme d'une cellule ot 
son mode d'agencement avec ses voisines reflètent sa 
fonction. Par exemple, les cellules épithéliales plates en 
forme de tuiles qui couvrent l'intérieur de vos joues sont 
étroitement imbriquées. Elles constituent ainsi une bar- 
rière vivante qui protège les tissus sous-jacents de toute 
invasion bactérienne. 

Chaque type de cellule diffère quelque peu des autres, 
mais toutes les cellules ont en commun plusieurs struc- 
tures fondamentales et certaines fonctions. Pour faciliter 
la présentation des régions et des composantes de la cellule 
(figure 3.1), on peut donc se servir d'un modèle général 
représentant une cellule type. Les cellules humaines com- 
portent trois régions principales: un noyau, un cyto- 
plasme et une membrane plasmique. Le noyau, qui régit 
toutes les activités de la cellule, est habituellement situé 
au centre de celle-ci. est entouré d'un cytoplasme rem- 
pli d'organites (ou organelles), c'est-à-dire dos potites 
Structures qui assurent certaines fonctions à l'intérieur de 
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Protéine de transport 

(@) Une protéine vansmembranaire forme 
Parois un canal hydrophile qui et sélect 
Pour un certain solUé auquel il permet de 
traverser la membrane. () Certaines. 
protéines ds transport hyéroiyaent ATP: 
Cette source d'énergie leur permet de 
faire passer des substances à travers 

La membrane de façon active, comme 

le ferait une pompe: 


Enzyme 
Ouriques-unes des protéines enchässées 
dans la membrane sont des enzymes: 
‘dont 1 ile act est en contact avec les 
substances présentes cans La soon 
adiacenle. Dans certaine cas, plusieurs 
enzymes dune même membrane 
Travallent de concert et catalysent es 
élapes successives d'une même voie 
métabolique, comme dans cena 
ilustaon (de craie à gauche) 


Protéines jouant le rôle 
de sites récepteurs 
Carlainas protéines mombranaires en 
‘contact avec le mileu extracelkaie, 
‘comportent un sie de laison doté d'une 
forms spéciique: ce ile permet à un 
méssagor chimique, ll una hormone, 
‘de surir à ces prodines. Ce signal 
extérieur peut provoquer un changement 
conformation dela pratéine et amorcor 


i una suite de réactions chimiques à 
l'intérieur de la coute. 


Jonctions intercellutaires 

Les protéines mombranaies de caluies 
adiscentes peuvent être raides entre ces 
tlormar ainsi civerz type de jonctions. 
intercolulaires, Certaines protéines de 

Ce groupe forment dos sites da Haison 
fransioires qu quid a migration des 
colles et d'autres interactions era 
celles-ci 


Reconnaissance entre cellules 
Certaines glycoproéines (protéines Bées 
à de cauries chaines de glucides) jouent 
le rôle d'étiqueltes pouvant tre reconnues 
par d'autres celui. 


Fixation au cytosquelette at 
àla matrice extracellulare 

Des flaments d'acte ou cerains autres 
éléments du cytosquelete (structure de 
soutien interne de La celuie) son parois 
fixés à des protéines membranaire, 
permettant ini à la cellule de garder 
sa forme el déterminant l'emplacement 
de certaines protéines sur là membrane. 


des canaux, ou pores, permettant le passage de petites 
molécules hydrosolubles ou d'ions, qui contournent ainsi 
la partie lipidique de la membrane. D'autres protéines. 
sont des transporteurs qui peuvent se lier à une substance 
pour lui faire traverser la membrane. Les protéines qui ne 
font face qu'au milieu externe sont habituellement dos 
récepteurs d'hormones ou d'autres messagers chimiques. 

Les protéines périphériques ne sont pas du tout 
enfoncées dans la couche lipidique. Au contraire, elles 
sont habituellement liées aux parties des protéines inté- 
grées qui dépassent sur la face interne de la membrane, 
Certaines protéines périphériques sont des enzymes, 
d'autres ont des fonctions mécaniques et assurent par 
exemple certains changements de conformation des cel- 
lules lors de leur division ou de la contraction musculaire, 

La plupart des protéines qui font face à l'espace intor- 
stitiel portent des glucides ramifiés. On appelle glycacalyx 
«tasse de sucre») la région floue et un peu collante riche 
en glucides qui se trouvo à la surface do ln cellule; on pout 
donc se représenter la cellule comme «enrobéo de suero » 
on quelque sorte. En plus des glycolipides déjà mention- 
nés, le glveocalyx est enrichi de glycoprotéines sécrétéos 
par la cellule, qui adhèrent à la surface de celle-ci. 

Comme le glycocalyx de chaque type cellulaire est 
constitué de glucides différents, il représente un ensemble 
extrmement spécifique de marqueurs biologiques per- 
mettant aux cellules de se reconnaître mutuellement, Par 
exemple, le spermatozoïde identifie l'ovule grâce à son gly- 
cocalyx, et les cellules du système immunitaire identifient 
les bactéries et los particules virales en so liant à cortaines 
de leurs glycoprotéines membranaires. Ces questions sont 
traitées plus en détail aux pages 77-78. Par ailleurs, co 
sont aussi des glycoprotéines faisant partie du glycocalyx 
qui sont responsables de l'existence des différents groupes 
sanguins. 

Lorsqu'une cellule devient cancéreuso, son gly- 
cocalyx subit des changements radicaux. Le 
glycocalyx d'une cellule cancéreuse pout même 

évoluer presque continuellement, ca qui permet à cette 
dernière d'avoir une longueur d'avance sur les méca- 
nismes de reconnaissance du système immunitaire et de 
ne pas être détruite, (Nous parlons du cancer plus loin 
dans le présent chapitre.) æ 

La membrane plasmique est uno structure fluide 
dynamique dont la consistance se rapproche de cello de 
l'huile d'olive. Les molécules de lipides peuvent se dépla- 
cer latéralement, mais les interactions polaire-non polaire 
les empêchent de se retourner ou de passer d'une couche 
lipidique à l'autre. Certaines protéines de la membrane 
flottent tout à fait librement mais d'autres, notamment les 
protéines périphériques, sont plus limitées dans leurs 
mouvements et semblent être «ancrées» aux structures 
internes de la cellule qui constituent le cytosquelette. Ce 
réseau d'ancrage stabilise la face cytoplasmique de la 
membrane: sans lui, la membrane se diviserait en un 
grand nombre de petites vésicules. 


FIGURE 33 
Quelques fonctions des protéines membranaires. Parfois, 
une même protéine exécute plusieurs de ces tâches. 


Éléments spécialisés 
de la membrane plasmique 


Microvillosités 

Les microvillosités (« petits poils hérissés») sont de minus- 
cules prolengements de la membrane plasmique en forme 
de doigts qui constituent des saillies sur une partie Libre, 
ou exposée, de la surface de la cellule (voir la figure 3.4). 
Elles accroissent considérablement la superficie de la 
membrane plasmique et on les trouve le plus souvent sur 
s cellules absorbantes, comme celles des tubules rénaux 
21 des intestins. Le centre des microvillosités est composé 
de filaments d'actine. L'actine est une protéine contractile, 
ais elle semble rendre les microvillosités plus rigides, 


Jonctions membranaires 
Bien que quelques types de cellules (globules sanguins, 
spermatozoïdes et certains phagocytes) se déplacent Libre- 
ment dans l'organisme, la plupart des cellules, surtout 
elles du tissu épithélial, sont étroitement associées. 
Habituellement, trois facteurs contribuent à retenir les cel. 
iles ensemble. Premièrement, le glycocalyx contient des 
coprotéines adhésives: deuxièmement, les membranes 
smiques de cellules adjacentes sont ondulées et peu- 
* s'imbriquer comme les pièces d'un casse-tête; troisiè- 
mement, et surtout, il existe des jonctions membranaires 
spécifiques qui sont décrites ci-dessous. 


Jonctions serrées Dans les jonctions serrés, les molé- 
ules de protéines des membranes plsmiques adjacentes 
abriquent comme les dents d'une fermeture éclair, 

snstituant ainsi une jonction imperméable, une bande 
en forme d'anneau ceinturant complètement la cellule 
figure 3.4). Les jonctions serrées empêchent les molé- 
les de s'infiltrer entre les cellules adjacentes des mu- 
ses et séreuses. Par exemple, les jonctions serrées 
aées sur la face latérale des cellules épithéliales qui 
tapissent lo tuba digestif empêchent los enzymes diges- 
ives et les microorganismes présents dans l'intestin de 
ser dans le sang. 


Desmosomes Les desmosomes (« corps liants») sont 
s janctions d'ancrage, c'est-à-dire dos sortes d'attaches 
caniques réparties comme des rivets sur les côtés de 
ellules adjacentes et qui les empêchent de so séparer, Les 
desmosomes possèdent une structure complexe (figure 

4), Sur la face cytoplasmique de chaque membrane plas- 
que, on remarque une zone plus épaisse en forme de 
uton, appelée plaque. Les cellules vaisines ne se touchent 
mais sont retenues ensemble par de fines protéines 
adhérines) qui relient les plaques entre elles. Des Bla 
ments proténiques plus épais (Blaments intermédiaires 
de Kératine), qui font partie du cytosquelette. partent 
da la face cytoplasmique du bouton membranaire, traver- 
ent la cellule et s'ancrent à un autre bouton situé du côté 
posé. Par conséquent, non seulement les desmosomes 
ent entre elles les cellules adjacentes, mais ils consti- 


at beaucoup passent d'une cellule à une autre. Cette 
disposition a pour effet de répartir les tensions à travers 
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FIGURE 3.4 

Jonctions cellulaires. Représentation d'une cellule épithélale 
reliée aux cellules adjacences par les trois principaux types de 
Jonctions:jonctions serrées, desmosomes et jonctions ouvertes. 


l'ensemble de la couche de cellules et empêche celle-ci de 
se déchirer lorsqu'elle est étirée, Les desmosomes sont 
nombreux dans les tissus qui se trouvent soumis à do grandes 
forces mécaniques, comme dans la poau, le muscle car- 
diaque et le col de l'utérus. 


Jonctions ouvertes La principale fonction des jonc- 
tions ouvertes (aussi appelées jonctions lacunaires ou jonc- 
tions communicantes) est de permettre le passage de sub- 
stances chimiques d'une cellule à l'autre, Au niveau des 
jonctions ouvertes, les membranes plasmiques adjacentes 
sont très rapprochées et les cellules sont reliées par des 
cylindres creux nommés connexons, dont les parois sont 
formées de protéines transmembranaires (connexines). Le 
connexon d'une membrane s’essocie au connexon de la 
membrane adjacents pour constituer un canal unique. Les 
ions, les sucres et d'autres petites molécules empruntent 
ces canaux pleins d'eau pour passer d'une cellule à l'autre 
figure 3.4). Les jonctions ouvertes existant entre les cel- 
lules de l'embryon ont un rôle vital parce qu'elles assurent 
la circulation des nutriments avant la formation du sys- 
ème sanguin ainsi que La transmission de signaux essentiels 
au développement des tissus. Chez les adultes, on trouve 
des jonctions ouvertes dans les tissus pouvant subir une 
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FIGURE 3.5 


Diffusion. Les molécules en solution sont coujours en mouvement et entrent continuellement 
en collision les unes avec les autres. Par conséquent, les tendent à s'éloigner des régions où 
leur concentration est à plus élevée et à se disséminer de façon uniforme, comme l'ilustre 


l'exemple de la diffusion des malécules de sucre dans une tasse de café. 


excitation électrique, comme le cœur et les muscles lisses 
où l'activité électrique et la contraction sont synchroni- 
sées on partie par le passage d'ions d'une cellule à l'autre. 


MEMBRANE PLASMIQUE: 
FONCTIONS 


Transport membranaire 


Nos cellules baignent constamment dans un liquide extra- 
cellulaire, appelé liquide interstitiel, qui est dérivé du 
sang, On peut le considérer comme une sorte de « soupe » 
riche ot nourrissanto. 11 contient dos milliers d'ingré- 
dients, dont des acides aminés, des sucres, des acidos 
gras, des vitumines, des substances régulatricos comme 
des hormones ot des neurotransmettours, des sels ot des 
déchets, Pour rester saine, chaque cellule doit extraire de 
cote soupe les quantités exactes de chacune des sub- 
stances dont elle a besoin à chaque instant et empêcher 
l'entrée de toute substance excédentaire. 

Bien qu'il y ait toujours des échanges à travers la 
membrane, celle-ci forme une barrière à perméabilité 
sélective ou différentielle, c'est-à-dire qu'elle ne laisse 
passer que certaines substancos, comme les nutriments, 
en excluant de nombreux produits indésirables. Simul- 
tanément, elle retient les précieuses protéines cellulaires 
et d'autres molécules tout en laissant sortir les déchots, 
La barrière à perméabilité sélective est une carac- 
téristique des cellules saines et en bon état. 
Lorsqu'une cellule (ou sa membrane plasmique) 
st très endommagée, cette barrière dovient perméable à 
pratiquement toutes les substances, qui peuvent alors on- 
trer dans la cellule et en sortir librement. Ce phénomène 
se manifeste très clairement à la suite d'une brûlure 
grave: liquides, ions et protéines «suintent », c'estaä-dire 
qu'il s'écoulent des cellules mortes et endommagées de 
la région brûlée. m 

Le mouvement des substances à travers la membrane 
plasmique peut se produire de deux façans, c'est-à-dire 
activement ou passivement, Dans les mécanismes passifs, 
les molécules traversent la membrane sans que la cellule 
fourniss d'énergie. Dans les mécanismes actifs, la cellule 
dépense une énergie métabolique (ATP) pour transporter 


la substance en question à travers la membrane. Le tableau 
3.1 (p. 74) résume les divers mécanismes de transport qui 
existent dans les cellules. Nous allons maintenant nous 
pencher sur le fonctionnement de chacun de ces Lypes de 
transport membranaire. 


Mécanismes passifs: diffusion 


La diffusion est un processus de transport passif qui joue 
un rôle important dans toutes les cellules de l'organisme. 
Par contre, la filtration, l'autre mécanisme da transport 
passif, ne se produit généralement qu'à travers les parois 
des capillai 

La diffusion est la tendance qu'ont les moléculos ot 
les ions à se répandre dans l'environnement (figure 3,5). 
Rappelez-vous que les molécules ont une certaine énergie 
cinétique et qu’elles sont en mouvement constant (vor le 
chapitre 2, p. 25); comme elles se déplacent au hasard et 
à haute vitesse, elles entrent en collision et robondissent 
les unes sur les autres en changeant de direction après 
chaque collision. L'effet global de ce mouvement aléatoire 
est que les molécules vont des endroits où eur concentra- 
tion est forte vers les endroits où leur concentration ost 
plus faible: on dit qu'elles diffusent suivant lour gradient 
de concentration. Plus la différence de concentration entre 
deux endraits est élevée, plus le mouvement net de diffu- 
sion des particules est important. 

Comme le moteur [source d'énergie) de la diffusion est 
l'énergie cinétique des molécules elles-mêmes, la vitesse 
de la diffusion dépend de leur taille (plus elles sont petites, 
plus elles diffusent vite) et de leur température (plus celle- 
ci est élevée, plus la diffusion est rapide), Dans un réci- 
pient fermé, la diffusion finit par produire un mélange 
uniforme des divers types de molécules ; autrement dit, le 
système atteint un état d'équilibre où les molécules se 
déplacent également dans toutes les directions (aucun 
mouvement ne). Tout le monde a eu affaire à des exemples. 
de diffusion. Si vous pelez des oignons, vous pleurez 
parce que l'oignon, lorsqu'on le coupe, dégage des sub- 
stancos volatiles qui diffusent dans l'air, so dissolvent dans 
la couche de liquide qui recouvre vos yeux et forme de. 
l'acide sulfurique, qui est iritant. 

Comme l'intérieur de la membrane est composé de 
ls et est donc hydrophobe, celle-ci constitue une 


a) Diffusion simple 


FIGURE 3.6 
Diffusion à travers la membrane 


plasmique, dans laquelle elles peuvent se 
dissoudre. À droite, on voit de petces 
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Souté 
non iposoluble 


citée permec à de grosses molécules 
non liposolubles (par exemple le glucose) 


plasmique. (a) Diflusion simple. molécules poires ou chargées (molécules de traverser la membrane. La substance 

d'eau ou pets lons) qui diffusent à travers devant être transporté se lie à une 
iles qui diflusene directement à ravers Les canaux membranaires formés par: protéine porteuse transmembranalre. 
1 bicouche lipidique de Ia membrane certaines protéines. (b) La diffusion 


arrière à la diffusion simple. Cependant, la diffusion 
assive d'une molécule à travers la membrane plasmique 
+ possible si la molécule répond à l'une des conditions 
vantes: (1) elle est liposoluble, (2) elle est assez petite 
passer dans les pores de la membrane ou (9) elle est 
dée par une molécule porteuse. La diffusion non assistée 
particules liposolubles ou de très petito taille est appe- 
4 diffusion simple. Dans le cas particulier de la diffusion 
non assistée de l'eau, on parle d'osmose (osme 
La diffusion assistée est appelée diffusion facilitée. 


Diffusion simple Los substances non polaires et liposo- 
bles diffusent directement à travers la bicouche lipi 
ure 3.6a). Ces substances comprennent l'oxygène, le gaz 
rbonique, les graisses et l'alcool. L'oxygène est toujours 
slus concentré dans le sang que dans les cellules des 
issus, et il se déplace donc continuellement vers l'inté- 
ur de ces dernières; quant au gaz carbonique. il est plus 
ancentré dans les cellules et diffuse vers le sang. 
La plupart des particules hydrosolubles ne peuvent 
s diffuser à travers la bicouche lipidique parce qu’elles 
at repoussées par sa partie interne, qui est formée de 
haînes hydrocarbonées non polaires ; par contre, les parti- 
cules polaires ou chargées peuvent diffuser à travers la 
“sembrane si elles sont assez petites pour passer dans les 
res pleins d'eau constitués par les canaux protéiques 
uré 3,68). Le diamètre des pores est variable, mais on 
stime qu'il ne dépasse pas 0,8 nm ; par ailleurs, les canaux 
tendent à être sélectifs, c'est-à-dire qu'ils ne laissent passer 
que des substances précises. De plus, certains pores sont 
toujours ouverts, alors que d’autres sont munis d'une porte 
Is peuvent ouvrir où fermer en réponse à divers 
naux chimiques ou électriques. 
Osmose La diffusion d'un solvant, par exemple l'eau, à 
avers une membrane à perméabilité sélective, par exemple 


la membrane plasmique, est appelée osmose, Comme la 
molécule d'eau est fortement polaire, elle ne pout pas tra- 
verser la bicouche lipidique, mais elle est assez petite 
pour passer facilement dans les pores de la plupart des 
membranes plasmiques. L'osmose a lieu quand la concon- 
tation d'eau n'est pas la même des deux côtés d'une 
membrane. Pour illustrer le mécanisme de l'osmose, nous 
allons nous pencher sur quelques exemples tirés des sys 
tèmes non vivants, puis nous décrirons ce qui se produit 
au niveau des membranes des organismes vivants, 

En présence d'eau distillée des deux côtés d'une 
membrane à perméabilité sélective, il n'y a aucun mou- 
vement osmotique net, bien que les molécules d'eau tra 
versent la membrane dans les deux sens, Cependant, dans 
une solution donnée, si la concentration de soluté aug- 
mente, la concentration d'eau diminue; par conséquent, 
si la concentration de soluté n'est pas la même des deux 
côtés de la membrane, il y a aussi une différence entre les 
concentrations d'eau. La diminution de la concentration 
d'eau due à la présence du soluté dépend du nombre de 
particules de soluté et non de leur nature parce que, théo- 
riquement, chaque molécule ou ion de soluté déplace une 
molécule d'eau. La concentration Lotale de toutes Les par- 
ticules de soluté est appelée osmolarité de la solution. 
Lorsque deux solutions d'osmolarités différentes et de 
même volume sont séparées par une membrane qui est 
perméable à toutes les molécules du système, se produit 
simultanément une diffusion nette du soluté et de l'eau, 
chacune des substances se déplaçant suivant son gradient 
de concentration (figure 3,7a). Au bout d'un certain temps, 
les concentrations d'eau et de soluté sont les mêmes dans 
les deux compartiments et le système atteint un état 
d'équilibre. Si on considère le même système, mais avec 
une membrane imperméable aux molécules de soluté, on 
obtient un résultat tout à fait différent (figure 3.7b). L'eau 
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(Compariment 1: | Compariment 2: 
solution à solution à 
osmolarié fais osmalarlé élevés 


Molécules 
de sokté 
(sucre) 


FIGURE 3.7 
Influence de la perméabilité de la 
membrane sur la diffusion et 


l'osmose. (a) Dans ce système, la mem- 
brane est à la fois perméable à l'eau et aux 
molécules de soluté (sucre). L'eau passe 
de la solution où l'osmolarié esc à plus 
basse (compartiment 1) à celle où l'osmo- 


parméable à la fois aux molécules de soluté 


Hi es I plus élevée (comparäiment 2). 
Le soluté va dans le sens de son propre 
gradient de concentration 'est--dire 
dans Ia direction opposée. Lorsque le sys- 
tème atteint l'état d'équilibre (à droite), 
les okrions ont la même osmolarité et 
leur volume a pas changé. () Ce sys 
tème est identique à celui présenté en (a), 


Les solions des deux compart 
ments on la mème osmolarté, 

mais le volume du compartiment 2 
2 aupmenté parce que l'eau eetla 


Compartiment 1 Compartiment 2 Seule à pouvoir traverser a membrane 


rmals la membrane est imperméable au 
soluté. L'eau passe du compartiment 1 au 
compartiment 2 par osmose, jusqu'à ce 
que sa concentration soit la même aux 
‘deux endroits (out comme la concentra- 
“ion du soluté). Comme le soluté ne peut 
pas traverser a membrane, le volume du 
compartiment 2 augmente. 


diffuse alors rapidement du compartiment 1 au comparti- 
ment 2 et son mouvement se poursuit jusqu'à ce que sa 
concentration (ainsi que celle du soluté) soit la mémo des 
deux côtés de la membrane. Remarquez que, dans ce cas, 
l'équilibre résulte du seul mouvement de l'eau (les solu- 
tés no pouvent pas changer de compartiment), lequel pro- 
duit un changement de volume remarquable dans les 
deux compartiments. 

Ce dernier exemple ressemble assez aux phénomènes 
osmotiques qui se produisent à travers les membranos plas- 
miques des cellules vivantes, à une différence près: dans 
notre exemple, les volumes des compartiments peuvent 
augmenter indéfiniment, et on ne prend pas en considé- 
ration la pression exercée par le poids supplémentaire do 
la colonne de liquide la plus haute. Dans les cellules végé- 
tales, dont les membranes plasmiques sont entourées do 
parois rigides, la situation est très différente. L'eau diffuse 
vers l'intérieur de la cellule jusqu'à ce que la pression 
hydrostatique (pression exercée depuis l'intérieur par 
l'eau sur la membrane) soit égale à la pression osmotique, 
c'est-à-dire la force qui attire les molécules d'eau à l'inté- 
rieur par suite de la présence de solutés non diffusibles, 
De façon générale, plus la cellule contient une quantité 
élevée de solutés non diffusibles, plus la pression osmo- 
tique est importante et plus la pression hydrostatique doit 
être élevée pour pouvoir s'opposer à l'entrée nette d'eau. 

Cependant, les cellules animales ne sont pas entourées 
de parois rigides et elles ne comportent que des mem- 
branes souples; elles ne subissent donc pas de change- 
ments aussi marqués de leur pression hydrostatique (ni 
osmotique). En cas de déséquilibre osmotique, il se pro- 
duit un gonflement ou un affaissement des cellules ani- 
males (à Îa suite du gain ou de la perte d'eau) jusqu'à ce 
que la concentration de soluté soit la même des deux 
côtés de la membrane cellulaire (état d'équilibre) on que 


la membrane soit étirée au point de se rompre, Cela nous 
amène à parler de la tonicité. Comme nous l'avons vu, de 
nombreuses molécules, notamment les protéines intracel- 
Julaires et certains ions, ne peuvent pas diffuser à travers 
la membrane plasmique. Par conséquent, tout change- 
ment de leur concentration modifie la concentration 
d'eau des deux côtés de la membrane et entraîne un gain 
où une perte d’eau par la cellule. La capacité d'une solu- 
tion de modifier le tonus ou la forme des cellules en agis- 
sant sur leur volume d'eau interne est appelée tonicité 
tonos = tension). Les solutions dans lesquelles la concen- 
tration de soluté non diffusible est égale à colle que l'on 
trouve dans les cellules sont dites isotoniques («do la 
même tonicité»). Par exemple, une solution isotonique à 
la cellule aurait une concentration de 0,3 Osm/L de NaCl 
{ces unités sont expliquées plus loin). Les cellules placées 
dans ces solutions gardent leur forme normale, et on 
n'observe dans leur cas aucune perte ni aucun gain d'eau 
{figure 3.8a). Comme on pourrait s'y attendre, ls liquides 
extracellulaires du corps et la plupart des solutions intra- 
veineuses (qui sont injectées dans le corps par une veine) 
sont isotoniques. Les solutions qui présentent une 
concentration plus élevée de soluté non diffusible que les 
cellules vivantes sont dites hypertoniques. Les cellules 
placées dans des solutions hypertoniques pordont de 
l'eau par osmose, ce qui cause une diminution de leur 
volume (elles deviennent crénelées) (Bgure 3.8b). On 
qualifie d'hypoteniques les solutians plus diluéos (conte- 
nant moins de solutés non diffusibles) que l'intérieur des 
cellules, Les cellules placées dans une solution hypoto- 
nique se gonflent rapidement d'eau (figure 3.8c). L'eau 
distillée représente l'exemple le plus extrême d'hypotoni- 
cité; comme elle ne contient aucun soluté, elle continue 
d'entrer dans la cellule jusqu'à ce que celle-ci éclate, ou 
se lyse. 


FIGURE 3.8 
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Effet de solutions de diverses tonicités sur des globules rouges vivants. (a) Dans 


solution Isotonique (mêmes concentrations de soluté er d'eau qu'à l'intérieur des 
ls), les cellules gardenc leur taille ec leur forme normales. (b) Dans une solution 


Rypertonique (concentration de soluté supérieure à celle présence dans les cellules), les 


les perdent de l'eau et rétrécissent (deviennent crénelées). (c) Dans une solution 
otarique (concentration de soluté inférieure à celle présence dans les cellules). 


=< cellules absorbenc de l'eau par osmose, enflent et risquent d'éclater (se). 


On injecte parfois des solutions hypertoniques 
d'œdème (dont les tissus sont gonflés d'eau) afin 
never l'excès d'eau présent dans l'espace extra- 
Lulaire et le faire passer dans le sang d'où il pourra être 
ainé par los roins. On peut se servir de solutions hypo- 
ques (avec prudence) pour réhydrater les tissus de 
s extrêmement déshydratés. Dans des cas de dés- 
iratation moins exceptionnels, il suffit de boire des 
des hypotoniques. Beaucoup de liquides que les per- 
nes en bonne santé boivent régulièrement (thé, cola, 
de pomme et boissons pour les sportifs) sont hypo- 
aiques. m 
Remarquez. bien que l'osmolarité et la tonicité sont 
x notions différentes. Le facteur déterminant de la 
ité est la présence de solutés non diffusibles, alors 
+ l'osmolarité dépend de l'ensemble des solutés. 
<molarité est exprimée en osmoles par litre (Osm/L: 
la vaut 1 mole de molécules qui ne s'ionisent 
s". Une solution de 0,3 Osm/L. de NaCI est isotonique 
= milieu intracellulaire parce que les ions sodium ne 
=svent habituellement pas diffuser librement à travers la 
==mbrane plasmique. Mais si la cellule est placée dans 
lution de 0,3 Osm/L d'un soluté diffusible, ce der- 
strera dans la cellule et l'eau le suivra. Par consé- 
la cellule gonflera et éclatera comme si on l'avait 
dans de l'eau pure. 
< mouvements d'eau dus à l'osmose ont une impor- 
= primordiale lorsqu'on cherche à déterminer la 
ion de l'eau dans les divers compartiments rem- 
< de liquide de l'organisme (cellule, liquide interstitiel, 
===. +1c.). De façon générale, l'effet de l'osmose se pour- 


arité (Osm] so ealeule en multipliant La molarité (mol/L) par Le 
icules produites par onfstion. Par exemple, comme le NaCI 
Na” at CI. un solution de 1 molL de NaCl vaudra 2 esmoles. 
times qui nr 'ntsent pas (par exemple Je gluce), a 
2 lusmelacité ont La âne valeur. 


suit jusqu'à ce que les pressions qui agissent sur la mem- 
brane (pressions osmotique et hydrostatique) soient 
égales. Par exemple, la pression hydrostatique du sang 
qui s'exerce sur les parois des vaisseaux sanguins tend à 
faire sortir l'eau des capillaires, mais la présence dans lo 
sang de solutés qui sont trop gros pour traverser la mem- 
brane du capillaire retient l'eau dans le système cirula- 
toire. Par conséquent, les pertes nettes de liquide plasma- 
tique sont très faibles. 


Diffusion facilitée Certaines molécules, notamment le 
glucose et d’autres sucres simples, sont à la fois non lipo- 
solubles et trop volumineuses pour passer par les pores 
de la membrane plasmique. Cependant, elles traversent 
celle-ci très rapidement grâce au mécanisme de transport 
passif appelé diffusion facilitée; en effet, elles se combi- 
nent à des transporteurs protéiques présents dans la 
membrane plasmique et sont ensuite relâchées dans le 
cytoplasme. Le mécanisme de cette translocation resto 
une énigme, mais les biologistes sont à peu près certains 
que les protéines intégrées qui agissent comme transpor- 
teurs ne se «retournent» pas et qu'elles ne se déplacent 
pas véritablement pour traverser la membrane. Selon le 
modèle le plus répandu, qui est illustré à la figure 3.6b, le 
transporteur subit des changements de conformation qui 
lui permettent d'envelopper, puis de relâcher la substance 
à transporter en l'isolant de l'effet des régians non polaires 
de la membrane. Par conséquent, ce sont des change- 
ments de conformation du transporteur protéique qui font 
passer le site de liaison d'une face de la membrane à 
l'autre. 

Les mécanismes de diffusion que nous avons décrits 
plus haut ne sont pas très sélectifs. Dans ces mécanismes, 
le fait qu'une molécule puisse traverser la membrane 
dépend avant tot de sa taille ou de sa solubilité dans les 
lipides, et non de sa structure propre. Par contre, la diffu- 
sion facilitée est extrêmement sélective; le transporteur 
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du glucose ne se combine qu'avec le glucose, tout comme 
une enzyme ne se lie qu'avec son substrat. (Dans le cas du 
glucose, ce transporteur appartient, en fait, à une famille 
de protéines qui peuvent différer légèrement d'un tissu à 
l'autre.) On pense que la cellule ne consomme pas d'ATP 
pour alimenter la diffusion facilitée, mais elle favorise 
néanmoins ce phénomène en produisant des transpor- 
teurs protéiques. (Cependant, dès que le glucose se trouve 
dans le cytaplasme, il subit une réaction couplée avec 
l'ATP qui donne du glucose-phosphate, comme l'illustre 
la figure 2.10c, page 37. Il est donc possible que le trans- 
port du glucose soit une forme de transport actif.) Comme 
dans tout mécanisme de diffusion, le glucose se déplace 
(dans lo sens do son gradient de concentration. Normale- 
mont, il se trouve plus concentré dans le sang que dans les 
cellules, où il est rapidement consommé pour la synthèse 
de l'ATP: par conséquent, dans l'organisme, le transport 
du glucose ne se fait habituellement que dans une seule 
direction, c'est-d-dire vers l'intériour des cellules. Le trans- 
port effectué à l'aide de transporteurs est limité par le 
nombre de récepteurs présents. Par exemple, lorsque tous 
les transporteurs de glucose sont « occupés», on dit qu'ils 
sont saturés, et le transport du glucose se fait alors à sa 
vitessa maximale. 

L'oxygène, l'eau et le glucose sont essentiels à 
l'homéostasie de la cellule. Par conséquent, leur transport 
passif par diffusion représente une énorme économie 
d'énergie cellulaire, Si toutes ces substances (et le gaz 
carbonique) davaient être transportées de façon active, 
on constaterait un accroissement énorme de la dépense 
cellulaire d'ATP. 


Mécanismes passifs: filtration 


La filtration ost lo mécanisme par lequel l'eau et les solu- 
tés traversent une membrane ou la paroi d'un vaisseau 
sous l'effet de la pression hydrostatique. Comme la diffu- 
sion, la filtration est un processus de transport passif et 
fait intorvonir un gradient. Cependant, dans le cas de la 
filtration, il s'agit d'un gradient de pression qui tend à 
faire passer un liquide contenant des solutés (fltrat) 
d'une région à pression élovéo vers une région à pression 
moins élovée, Nous avons déjà vu que, dans l'organisme, 
la pression hydrostatique exercée par le sang tondait à 
faire sortir les liquides des capillaires et que ces liquides 
contanaient des solutés d'importance vitale pour les tissus. 
Les liquides sécrétés par les reins sous forme d'urine sont 
également produits par Bltration. Ce processus n'est pas 
sélectif; souls les globules sanguins et les molécules de 
protéines, qui sont trop volumineux pour pouvoir passer 
par les pores des membranes, restent dans le comparti- 
ment d'origine. 


Mécanismes actifs 
Dans tous les cas où la cellule consomme l'énergie qu'elle 
contient sous forme d'ATP pour faire passer des sub- 
stances à travers la membrane, on parle de mécanisme 
actif. Normalement, si une substance traverse la mem- 
brane plasmique par un mécanisme actif, c'est parce 
qu'aucun des processus de diffusion passive ne lui permet 
de passer dans la direction voulue. se peut que les molé- 


cules soient trop grosses pour passer dans les pores, 
qu'elles ne puissent pas se dissoudre dans la bicouche 
lipidique qui forme le centre de la membrane ou que leur 
déplacement doive se faire contre le gradient de concen- 
ration. Les deux principaux mécanismes actifs de trans- 
port membranaire sont le transport actif et le transport 
vésiculaire. 


Transport actif Le transport actif, où pompage de 
solutés, ressemble à la diffusion facilitée parce quo, 
comme celle-ci, il fait intervenir des transporteurs protél- 
ques qui se combinent de façon spécifique ot réversible 
avec les substances à transporter. Copendant, la diffusion 
facilitée va toujours dans le sens du gradient de concen- 
ration parce qu'elle est alimentée par l'énergie cinétique. 
Par contre, les pompes à solutés (transporteurs protéiques 
qui ressemblent à des enzymes) déplacent les solutés, 
principalement des acides aminés et des ions (comme 
Na‘, K° ot Ca”) «à contre-courant», c'est-à-dire contre 
Jour gradient do concentration. Pour ce faire, les cellules 
doivent consommer l'énergie fournie par le métabolisme 
cellulaire et présente sous forme d'ATP. Bien que le méca- 
nisme du transport actif ne soit pas entièrement compris, 
on pense que le transporteur protéique intégré, lorsqu'il 
est activé, change de conformation de façon à faire passer 
le soluté auquel il est lié à travers la membrane. 

De nombreux systèmes de transport actif sont des sys- 
tèmes couplés, c'est-à-dire qu'ils déplacent plus d'une 
substance à la fois. Si les deux substances sont transpor- 
tées dans la même direction, il s'agit d'un système syme 
port (sym = même). Si les substances se crolsont, c'ost- 
ä-dire qu'elles traversent la membrane dans des diroctions 
opposées, on parle de système antiport (anti 
De plus, on fait une distinction entre les mé 
transport actif selon la source d'énergie dont ils dépen- 
dont. Le transport actif primaire est alimenté directement. 
par l'hydrolyse de l'ATP, alors que le transport actif 
ctement par des pompes do 
transport actif primaire qui créent des gradients ioniques 
Étudions cos mécanismes de plus près. 

Le système de transport actif primaire qui a été le plus 
étudié est la pompe à sodium et à potassium (à Na*-K°), 
soit une enzyme appelée ATPase sodium-potassium, La 
concentration de K° à l'intérieur de la cellule est généra- 
lement de 10 à 20 fois plus élevée qu'à l'extérieur, et l'in- 
verse est vrai de Na°. Ces différences de concentration sont 
essentielles au fonctionnement des cellules excitables 
comme les cellules musculaires et les neurones ainsi 
qu'au maintien de quantités normales de liquide dans 
toutes les cellules de l'organisme, Comme Na* et K* 
s'écoulent de façon lente mais continue à travers la mem 
brane plasmique en suivant leur gradient de concentra- 
tion respectif (et qu'ils la traversent plus rapidement dans 
les cellules musculaires et les neurones qui sont excités). 
la pompe à Na*-K° fonctionne de façon plus ou moins 
continue comme un antiport qui ramène Na° à l'extérieur 
de la cellule contre un gradient assez pronancé et, simul- 
tanément, ramène K° à l'intérieur (figure 3.9). La pompe à 
calcium, qui capture activement les ions calcium du 
liquide intracellulaire pour les enfermer dans des orge- 
nites spécialisés ou les éjecter de la cellule, constitue un 
autre exemple de transport actif primaire. 
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@ La liaison du Ne* oytoplasmique 
la pompe protéique stimule la 
de cette cenière 


La phosphoryation 
modifie la 
conformation de 
la protéine. 


l'extérieur la laison 
de K* extraceluaie. 


Fonctionnement de la pompe à sodium et à potassium, une pompe antiport 
(ATPase Na°-K°). Lydrolyse d'une molécule d'ATP fournit l'énergie qui permet à la «pompe» 
pratéique de faire passer trois ions sodium à l'extérieur de a cellule ec d'amener deux ions 
perassium À l'irérieur de celle-ci. Dans les deux as, les ions se déplacent contre leurs gradient 
a concentration, qui sane indiqués par des flèches de couleur traversant la membrane flèche 
aune: gradient de Na*: flèche verte: gradienc de K'). Cette pompe est donc un antport. 


Un même type de pompe alimenté par l'ATP, comme la 
ape à Na‘-K° qui maintient le gradient de sodium, peut 
1ssi assurer indirectement le transport de plusieurs autres 
tés (transport actif secondaire). En faisant passer le 
um à travers la membrane plasmique contre son propre 
adient, la pompe ammagasine de l'énergie (sous forme de 
adient ionique). Tout comme l'eau qui à été pompée vers 
haut peut effectuer un travail lorsqu'elle redescend (par 
semple activer une turbine), toute substance qui a été 
ansportéo activement à travers une membrane peut effec- 
tuer un travail lorsqu'elle revient à son point de départ. 
arsque le sodium diffuse à nouveau vers l'intérieur de la 
cellule avec l'aide d'un transporteur protéique (diffusion 
Axilitéo), celui-ci «entraîne» ou cotransporte simultané- 
ment d'autres substances. Par exemple, divers acides ami- 
nés, certains sucres et de nombreux ions sant cotransportés 
le cette façon vers l'intérieur des cellules qui tapissent le 
= intestin, Bien que les deux substances ainsi transpor- 
-< se déplacent de façon passive, le sodium doit être 
nouveau pompé vers la lumière de l'intestin pour que son 
radient de diffusion soit maintenu. Les gradients ioniques 
Zeuvent également servir de source d'énergie aux systèmes 
ntiport comme ceux qui expulsent des ions hydrogène 


(H°) à l'aide du gradient de sodium et assurent ainsi la régu- 
lation du pH intracellulaire. 

Que l'énergie serve directement ou indirectement au 
mécanisme de transport actif, chaque pompe membranaire 
ne transporte que certaines substances bien définies. Par 
conséquent, le pompage de solutés et les systèmes de trans- 
port couplés permettent à a cellule de se montrer très sélec- 
tive envers les substances qui ne peuvent pas traverser la 
membrane par diffusion. (Pas de pompe, pas de transport.) 


Transport vésiculaire (en vrac) Les grosses parti- 
cules et les macromolécules traversent la membrane grâce 
au transport vésiculaire ou en vrac. Comme le pompage | 
de solutés, ce mécanisme de transport est activé par l'ATP. 
Les deux principaux modes de transport vésiculaire sont 
l'exocytose et l'endocytose. 

L'exocytose («vers l'extérieur de la cellule») est un 
mécanisme qui assure le passage de certaines substances 
de l'intérieur de la cellule à l'espace extracellulaire, Elle 
permet la sécrétion d'hormones, la libération de neuro- 
transmetteurs, la sécrétion de mucus et, dans certains cas, 
l'élimination des déchets. Lors de l'exocytose, la sub- 
stance ou le produit cellulaire devant être libéré est 
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MÉCANISMES PASSIFS 
Difusion simple Énergie Mouvement net de particules (ions, molécules, 
cinétique etc.) d'une région où leur concentration est 
élevée à une région où leur concentration est 
faible, c'est-à-dire dans le sens de leur gradient 
4 de concentration 
Osmose Énergie Diflsion simple de l'eau à travers une 
cinétique | membrane à perméablité sélective 
Diffusion fcliée Comme la difusion simple, mais la substance 
qui diffuse es liée à un transporteur protéique 
membranaire 
Filtration Mouvement de l'eau ec des solutés à travers une 


membrane semiperméable ue région de 

sion hydrostatique élevée à une région d 
Psion br tque ps c'e 
ans le sens d'un gradienc de pression 


Mouvement des graisses, de l'oxygène et 
‘du g2z carbonique à travers la partie 
Hpidique de la membrane; passage des 
ions dans les canaux protéiques, selon 
certaines conditions 

Mouvement de l'eau par les pores de la 
membrane plasmique pour entrer dans 
Ia cellule et en sortir 

Entrée du glucose dans les cellules 


Mouvement de l'eau, des nutriments et 
des gaz à travers la paroi d'un capillaire: 
formation du frac dans les reins 


MÉCANISMES ACTIFS 


‘Transpor actif ATP (énergie | Mouvement d'une substance à travers une 

{pompage de soluté) cellire) membrane contre son gradient de concentration 
Qu contre son gradient électrochimique); 
nécessite un transporteur protéique 

Transport vésicuaire (en vrac) 

+ Exocytose ATP Sécrétion ou élimination de substances présentes 
dans à celule:; la substance est enfermée dans une 
vésicule (sac membraneux) qui fusionne avec Ia 
membrane plasmique et s'ouvre vers l'extérieur 
en relchanc la substance en question 

+ Phagocyrose ATP «Action de manger de la cellule»: une grosse 

endocytose) particule externe (proces, bactéries, débris 
cellulaires) est entourée par un «pied ec enfer. 
mée dans une vésicule de membrane plasmique 

* Pinocytose ATP «Action de boire de la cellule»: ia membrane 

(endocytose) plasmique s'invagine sous une gourteletre de 
liquide externe contenant de petits solutés; les 
bords de la membrane fusionnenc en formant 
une vésicule remplie de liquide 

+ Endocytose ATP Mécanisme sélectif d'endocyrose la substance 

par récepteurs venant de l'extérieur se le à des récepteurs mem 

interposés branaires, et des vésicules tapissées se forment 


Mouvement des acides aminés et de la 
plupart des ions à wavers la membrane 


Sécrétion de neurotransmerteurs, 
‘d'hormones, de mucus, etc; élimination 
des déchets cellulaires 


Dans le corps humain, se produit surtout 
dans les phagocytes du système 
immunitaire (certains globules blancs, 
macrophagocyres) 

Se produit dans a plupart des cellules; 
importante pour la capture de solutés 
par les cellules absorbantes des reins et 
de l'intestin 


Mode d'absorption de certaines 
hormones, du cholestérol, du fer et. 
d'autres molécules 


d'abord enfermé dans un sac membraneux appelé 
vésicule. La vésicule migre en direction de la membrane 
plasmique, elle fusionne avec elle et déverse son contenu 
à l'extérieur de la cellule (figure 3.10). Ce mécanisme fait 
intervenir un processus d'«amarrage »; en effet, les pro- 
téines membranaires des vésicules reconnaissent certaines 
protéines présentes sur la membrane plasmique et se lient 
avec elles, ce qui rapproche assez les deux membranes 
pour leur permettre de fusionner. Comme nous allons le 
voir, les matériaux qui s'ajoutent à la membrane lors de 
l'exocytose en sont retirés pendant l'endocytose, qui est le 
processus inverse. 


L'endocytose (« vers l'intérieur de la cellule») pormet 
à do grosses particules ou à des macromolécules d'entrer 
dans la cellule. La substance qui doit pénétrer dans la cel- 
lule est graduellement entourée par une invagination de 
la membrane plesmique. Lorsque la vésicule est formée, 
elle se détache de La membrane plasmique et entre dans le 
cytoplasme, où son contenu est ensuite digéré. On con- 
naît trois formes d'endocytose: la phagocytose, la pinocy- 
tase et l'endocytose par récepteurs interposés. 

Lors de la phagocytose («action de manger d'une 
cellule»), des portions de la membrane plasmique 
et du cytoplasme s'étendent pour entourer un objet 


FIGURE 3.10 
Exocytose. La vésicule (sac membraneux) renfermant à 
substance à sécréter migre vers la membrane plasmique, pis les 
deux membranes fusionnent. Le site de la fusion s'ouvre ec libère 
le concenu de la vésicule dans le liquide incersttiel. 


relativement gros ou solide, tel un amas de bactéries ou 
de débris cellulaires, des polluants ou encore des al 
zènes, et l'englobent (figure 3.112). La vésicule ainsi for- 
mé est appelée phagosome («corps mangé»). Dans la 
plupart des cas, le phagosome fusionne avec un ysosome, 
soit une structure cellulaire spécialisée contenant des 
enzymes digestives (voir la figure 3.18, p. 83), et la partie 
äigostible de son contenu est hydrolysée (celle qui ne 
l'est pas constitue un corps résiduel). 

Dans l'organisme humain, la phagocytose est accom- 
glic ontro autres par les macrophagocytes et certains glo- 
1los blancs. Ges «professionnels» de la phagocytose 
contribuent à la défense et au nettoyage de l'organisme 
par l'ingestion et l'élimination de bactéries, d'autres sub- 
stances étrangères et de cellules mortes. La majorité des 
ghagocytes peuvent se déplacer par des mouvements 
amiboïdes, c'est-à-dire qu'ils «rampent » sur des prolonge- 
ments du cytoplasme formant des pseudopodes (pseudés 
= faux; podos = pied) temporaires. 

Tout comme on pent dire que les cellules mangent. on 
peut également affirmer qu'elles boivent, et ce par le méca- 
nisme appelé pinocytose («action de boire de la cellule ») 
figure 3.11b). Lors de la pinocytose, un petit repli de 
membrane plasmique englobe une gouttelette de liquide 
extracellulaire contenant des molécules dissoutes. La 
gouttelette entre dans la cellule à l'intérieur d'une minus- 
cule vésicule pinocytaire. Contrairement à la phagocy- 
10se, la pinacytose est très commune chez la plupart des 
cellules. Elle revêt une importance toute particulière pour 
les cellules qui assurent l'absorption des nutriments, 
comme celles qui tapissent les intestins. 

Lors de la phagocytose et de la pinocytose, des mor- 
ceaux de la membrane plasmique se détachent de celle-ci 
au moment de l'absorption des vésicules. Cependant, au 
cours de l'exocytose, ces mêmes morceaux de membrane 
reviennent s'ajouter à la membrane plasmique, dont la 
surface reste remarquablement constante. 

Contrairement à la phagocytose et à la pinocytose, 
qui sont des mécanismes d'ingestion non spécifiques, 
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Les celles phagocytares sont très nombreuses dans les 
aéales pulmonaires, notamment chez les fumeurs. 
Pourquoi? 


Liquide contenant des 
substances dissoutes. 


€) Endocytose par récepteurs interposés 


FIGURE 3.11 
Les trois types d'endocytose. 


l'endocytose par récepteurs interposés est extrêmement 
sélective (figure 3.11c). Les récepteurs sont des protéines 
de la membrane plasmique qui ne se lient qu'à certaines 
substances. Les récepteurs et les substances qui y sont 
Exées entrent ensemble dans la cellule à l'intérieur d'une 
petite vésicule appelée vésicule tapissée, terme qui fait 
allusion à la clathrine, une couche protéique formant des 
poils raides sur la face cytoplasmique de la vésicule. 
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L'endocytose par récepteurs interposés permet notam- 
mont l'absorption au niveau des reins de diverses sub- 
stances telles que l'insuline, des lipoprotéines de basse 
densité (comme le cholestérol lié à un transporteur pro- 
téique), du fer ou encore de petites protéines. Lorsque la 
vésicule tapissée se combine avec un lysasome, l'hormone 
(ou une autre substance) est libérée; les membranes por- 
tant les récapteurs liés se séparent alors de la vésicule et 
regagnent la membrane plasmique, où elles sont réutili- 
sables à nouveau. En ee qui concerne les cellules autres 
que les globules blancs, l'endocytose peut être néfaste 
quand elle constitue un moyen d'entrée pour des sub- 
stances nocives. 

L'hypercholestérolémie familiale est une maladie 
héréditaire dans laquelle les récepteurs pro- 
téiques nécessaires à la capture du cholestérol 
par récepteurs interpasés sont absents. Par conséquent, le 
cholestérol ne peut entrer dans les cellules de l'organisme 
etil s'accumule dans le sang En l'absence de traitement, 
l'athéroselérose apparaît tôt et le risque de maladie coro- 
naronne dovient beaucoup plus élevé. m 


Création et entretien du potentiel 
de repos de la membrane 


Comme vous le savez, la membrane plasmique est plus 
porméable à certains types de molécules qu'à d'autres. 
Cotte perméabilité différentielle pout produire des phôno- 
mènes osmotiques qui entraînent des. modifications 
importantes du tonus cellulaire, mais elle a aussi d'autres 
conséquences tout aussi importantes, dont la création 
d'un voltage, ou potentiel de membrane, de part et d'autre 
de la membrane. Un voltage est une forme d'énergie 
potentielle électrique résultant de la séparation de 
charges de signe opposé. Dans les cellules, les particules 
chargées sont les ions, et la barrière qui les sépare est la 
membrane plasmique. 

À l'état de repos, toutes les cellules de l'organisme 
présentant un potentiel de repos de la membrane qui se 
situe habituellement entre -20 et -200 millivolts (mV) 
selon l'organisme et le typo de cellule. Par conséquent, 
toutes les cellules sont dites polarisées. Le signe qui pré- 
cède l'indication du voltage signifie que l'intérieur de la 
collule est plus négatif que l'extérieur. Cependant, ce vol- 
tage (ou séparation des charges) n'existe qu'au niveau de 
la membrane: si on pouvait additionner toutes los charges 
positives et négatives présentes dans le cytoplasme, on 
gonstaterait que l'intérieur de la cellule est électrique 
ment neutre, De la même façon, les charges positives et 
négatives du liquide interstitel s'équilibrent parfaitement. 

S'il en est ainsi, comment le potentiel de repos de la 
membrane apparaît-il et comment est-il entretenu? Bien 
que de nombreux types d'ions soient présents à la fois à 
l'intérieur des cellules et dans le liquide interstitiel, le 
potentiel de rapos de la membrane résulte principalement 
des gradients de concentration de deux ions, Na” et K°, et 
de la perméabilité différentielle de la membrane plasmique 
à ces derniers. Comme nous l'avons déjà dit et comme 
vous pouvez le voir à la figure 3.12, les cellules de l'orgs- 
nisme contiennent une forte proportion de K° et baignent 
dans un liquide interstitiel où il y a relativement plus de 


(1) Quels sont les ions qui sont pompés contre leur 
2 propre gradient de concentration? (2) Quels sont les 
ions qui sont bompés contre leur gradient électrique ? 


FIGURE 3.12 

Résumé des forces qui créent et entretiennent les 
potentiels de membrane. Les déséquilibres ioniques qui 
produisent le pocentel de membrane reflètent la difusion passive 
des ions (le sodium diffuse vers l'inérieur de la cellule plus 
lentement que le potassium ne diffuse vers l'extérieur parce que 
Ia perméabilité de la membrane n'est pas la même pour ces deux 
types d'ions). L'effet net est que la face externe de Ia membrane 
devient électriquement plus positive (accumulation d'un plus 
grand nombre d'ions posicfs) que la face incerne, qui est donc 
reltivemenc négative. La pompe à Na°-K° maintient ce état 

en assurant le transport act des ions sodium et potassium 

dans un rapport de trois à deux). 


Na”. À l'état de ropos, la membrane plasmique est légère 
ment porméable à K”, mais presque imperméable à Na*, 
Vous pouvez constater que le potassium diffuse vers 
l'extérieur de la cellule en suivant son gradient de 
concentration. Le sodium, quant à lui, est fortement attiré 
vers l'intérieur de la cellule par son propre gradient de 
concentration; cependant, commo la membrano est boau- 
coup moins perméable à Na* qu'à K', le flux du sodium 
est inférieur à celui du potassium et ne suffit pas à contre- 
balancer celui-ci. Cotte diffusion inégale des deux types 
d'ions à travers la membrane produit une perte relative 
déficit) d'ions positifs à l'intérieur de la collule, ce qui crée 
le potentiel de repos de la mombrane. On pourrait penser 
que le potentiel de repos résulte d'un flux ionique massif, 
mais ce n'est pas le cas. Chose surpronante, le nombre 
d'ions produisant le potentiel de membrane est si faible 
que les concentrations ioniques ne s'en trouvent pas 
modifiées de façon significative. 

À l'état polarisé, les concentrations de 
potassium no sant pas en équilibre: si on n'était en pré- 
sence que de forces passives, la concentration de chacun. 
de ces ions finirait par être la même à l'intérieur et à 
l'extérieur de la csllule. Au contraire, il existe un état stable 
où les concentrations ioniques correspondant à l'état de 
polarisation sont maintenues. Cet état stable résulte à la 
Jois de mécanismes passifs et de mécanismes actifs, 


dium et de 


ET] 
xapois a snue> spduod os umpos suoi 531 (2) uonoauaun> 
2p xuspoië sidoud ana snuo> soduuod uos suo,p sk rap 557 (1) 


c'està-dire de la diffusion et du transport actif. Gomme 
sous l'avons vu, les ions sodium et potassium s’'écoulent 
de façon passive en fonction des forces auxquelles ils sont 
soumis, mais Le taux de transport actif est égal au taux de 
diffusion des ions sodium vers l'intérieur de la cellule et 
dépend de celui-ci. Si plus de sodium entre dans la ecl- 
lule, de plus grandes quantités en sont pompées. (C'est un 
peu ce qui se passe quand on se trouve dans une chaloupe 
qui prend l'eau: plus l'eau entre vite, plus on écope vite!) 
La pompe à Na‘-K° couple le transport de sodium et de 
potassium, ot chaque «eaup» de pompe fait sortir trois Na” 
de la cellule en y faisant entrer deux K° (voir la figuro 3.12). 
Comme la membrane est toujours un peu plus perméable 
à K' le déséquilibre ionique et le potentiel de membrane 
sont maintenus, Par conséquent, la pompe à sodium et à 
potassium activée par l'ATP donne l'impression que les 
cellules sont imperméables au sodium, et elle entrotient à 
la fois le voltage de membrane et l'équilibre asmotique. Si 
le sodium n'était pas continuellement ramené à l'exté- 
rieur, il s'accumulerait tellement dans le milieu intra- 
cellulaire qu'il apparaîtraît un gradient osmotique qui 
attirerait l'eau dans la cellule jusqu'à ce qu'elle éclate. 

Avant de conclure sur ce sujet, nous devons ajouter 
quelques détails à propos de la diffusion. Nous avons vu 
que los solutés diffusaient en suivant leurs gradients de 
concentration; cela s'applique aux solutés non chargés, 
co n'est que partiellement vrai des ions et autres 
molécules chargées, Étant donné qu'il existe un voltage 
de part et d'autre de la membrane plasmique, les charges 
positives où négatives présentes sur les faces de celle-ci 
peuvent favoriser la diffusion résultant du gradient de 
concentration, ou s'y opposer. Il serait plus exact de dire 
que les ions diffusent dans le sens de leur gradient élec- 
trochimique, puisqu'ils subissent simultanément des 
forces d'origine électrique et d'origine chimique (effet de 
leur concentration). Par conséquent, si on examine de 
plus près la diffusion de K° et de Na” à travers la mem- 
brane plasmique, on constate que la diffusion de K° est 
facilitéo par la plus grande perméabilité à cet ion et par 
son gradient de concentration, mais qu'elle est empôchée 
on partie par la présence de charges positives à l'extérieur 
de la cellule. D'autre part, Na” est attiré vers l'intérieur do 
la cellule par un gradient électrochimique très prononcé; 
dans ce cas, le facteur limitant est l'imperméabilité rela- 
tive de la membrane à cet ion. Comme nous le verrons 
plus précisément dans des chapitres ultérieurs, l'activa- 
tion des neurones ot des cellules musculaires se fait nor- 
malement par l'ouverture transitoire de canaux ioniques 
(Na? et K°), ce qui a pour effet de modifier radicalement le 
potentiel de repos de la membrano, 


Interactions entre la cellule 
et son milieu 


Les cellules sont en quelque sorte des mini-usines biolo- 
giques; comme toutes les usines, elles reçoivent des 
ordres de l'extérieur et y envoient elles-mêmes des ordres. 
Mais comment la cellule interagit-elle avec son milieu et 
qu'est-ce qui lui fait synthétiser des protéines ou assurer 
ses autres fonctions homéostatiques ? 

Bion que l'on ait généralement tendance à penser quo 
les cellules interagissent avec d'autres cellules, dans de 
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nombreux cas elles réagissent à des substances chimiques 
extracellulaires telles que les hormones et les neurotrans- 
metteurs qui sont transportés par les liquides de l'orge- 
nisme. Les cellules interagissent aussi avec les molécules 
de la matrice extracellulaire qui servent de signaux et gui- 
dent la migration cellulaire pendant lo développement 
embryonnaire et la cicatrisation. 

Que les cellules interagissent directement ou indirec- 
tement, elles le font toujours au moyen du glycocalyx. Les 
molécules du glycocalyx dont l'action est la mieux com- 
prise forment deux grandes catégories, les récoptours 
membranaires et les molécules d'adhéranco collulairo 
voir la figure 3.3). 


Fonctions des molécules d'adhérence 
cellulaire 

Presque toutes les cellules de notre organisme comportent 
des milliers de molécules d'adhérence cellulaire (CAM). 
Ces molécules jouent un rôle essentiel au cours du déve- 
loppament embryonnaire et de la cicatrisation (lorsque la 
mobilité cellulaire revêt une grande importance) ainsi que 
dans l'immunité, (Certaines de ces CAM font d'ailleurs 
partie de la famille des immunoglobulines, à laquollo 
appartiennent les anticorps.) Ces glycoprotéines collantes 
{cadhérines, intégrines et autres) sont (1) la « velcro» 
moléculaire qui permet aux cellules de so fixer à dos 
molécules présentes dans le liquide interstitiel et los unos 
aux autres, (2) les «bras» grâco auxquels les cellules on 
migration passent les unes sur les autres ot (3) los signaux 
de détresse (sous la forme de sélectines dépassant de la 
surface d'un vaisseau sanguin) qui dirigent les globules 
blancs vers une région infectée où blessée. (Nous parlons 
des CAM plus en détail au chapitre 22, p. 785.) 


Fonctions des récepteurs membranaires 
Les récepteurs membranaires constituent un groupe 
diversifié et extrêmement nombreux de glycoprotéines et 
de protéines intégrées jouant le rôle de sites de liaison. 
Certains de ces récepteurs transmettent des signaux de 
contact, d'autres des signaux chimiques et d'autres encore 
des signaux électriques. 


Signaux de contact Les signaux de contact ropré- 
sentent le mode de reconnaissance des cellules entre 
elles, Ils jouent un rôle particulièrement important dans 
le développement et l'immunité. Certaines bactéries et 
d'autres agents infectieux se servent également des 
signaux de contact pour identifier les tissus ou organes 
qui sont leurs cibles « préférées ». 


Signaux électriques Certains récepteurs de la mem- 
brane plasmique sont des canaux protéiques qui réa 

sent aux fluctuations du voltage membranaire en ouvrant 
où en fermant les « portes ioniques » qui leur sont asso- 
ciéos, Ces récepteurs sensibles au voltage sont communs 
dans les tissus excitables tels que les tissus nerveux et 
musculaires, et ils sont essentiels à leur fonctionnement, 


Signaux chimiques La plupart des récepteurs mem- 
branaires assurent la transmission de signaux chimiques, 
et nous nous pencherons plus particulièrement sur ce 
groupe. Les substances chimiques servant à la transmission 
de signaux et qui se lient spécifiquement aux récepteurs 
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FIGURE 3.13 

Modèle de fonctionnement d'un récepteur lié à une pro- 
téne G. Dans ce schéma simplifié, (1) une molécule extracellaire 
{igand) constitue un premier messager qui se lie à une protéine 
agissant comme récepteur. (2) Le récepteur active une protéine G 
servant de relais qui (3) stimule une protéine jouant le rôle d'ffec- 
taur. (4) L'ffecreur est une enzyme qui produit un second messa- 
ser à l'intérieur de la cellule. (5) Le second messager, soit l'AMP 
cyclique dans cet exemple, active à son tour des protéines-kinases. 
(6) Les protéines-kinases peuvent ainsi activer coute une série 
d'enzymes qui déclenchent les diverses réponses de Ia cellule. 


mombranaires sont appelés ligands. C'est parmi les ligands 
qu'on trouve la plupart des neurotransmetteurs (signaux 
du système nerveux), les hormones (signaux du système 
endocrinien) et les substances paracrines (molécules 
chimiques qui agissent localement et sont rapidement 
détruites). Les divers types de cellules peuvent répondre 
de façon différente à un même ligand. Par exemple, l'acé- 
tylcholine stimule la contraction des muscles squelet- 
tiques mais elle inhibe l'activité du muscle cardiaque. La 
réponse de la cellule eible (c'est-à-dire la conversion du 
signal chimique en activité cellulaire) dépend donc des 
mécanismes internes auxquels le récepteur est associé et 
non de la nature du ligand qui s'y attache. Cela se com- 
prend mieux quand on sait que ces récepteurs peuvent 
avoir deux domaines fonctionnels: un qui fe Le ligand et 
un autre qui fuit le lien entre le message et la réponse, 
Bien que les réponses des cellules à l'action des 
récepteurs soient extrêmement variables, il existe des res- 
semblances fondamentales. Lorsqu'un ligand s'associe à 
un récepteur, la structure de ce dernier change et les pro- 
téines de la cellule sont toujours modifiées d'une façon 
ou d'une autre: les protéines des cellules musculaires 
changent de forme pour exercer une force, des enzymes 
sont activées ou inactivées, les protéines constituant des 
canaux ioniques ouvrent ou ferment ces derniers, etc. 


Certains récepteurs membranaires transforment eux- 
mêmes le message chimique en réponse cellulaire; ce sont 
les proléines catalytiques qui agissent comme des enzymes. 
Ce sont aussi les récepteurs associés à un canal et com- 
portant une parte: communs dans les cellules musculaires 
‘tes neurones, ils réagissent à la présence d'un ligand en 
ouvrant ou en fermant de façon transitoire les portes 
ioniques ou les canaux qui leur sont associés, ce qui modi- 
fie l'excitabilité de la cellule (voir la section sur les poten- 
tiels de membrane, p. 76). D'autres récepteurs ne font pas 
eux-mêmes la transduction du message ; ils sont couplés à 
des enzymes ou à des canaux ioniques par une molécule 
régulatrice appelée protéine G. (Il existe de nombreux 
types de protéines G associés aux différents types de 
récopteurs.) Comme presque toutes les cellules de notre 
organisme possèdent au moins un certain nombre do ces 
récopteurs, nous allons les aborder d'un peu plus près. 

Les récepteurs associés à une protéine G agissent indi- 
rectement; la protéine G leur sert d'intermédiaire ou de 
relais pour activer (ou inactiver) une enzyme ou un canal 
ionique lié à la membrane (figure 3.13). Un ou plusieurs 
signaux chimiques intracellulaires, souvent appelés 
seconds messagers, peuvent spparaître; ils font le 
lien entre les événements qui se déroulent au niveau de la 
membrane plesmique et l'appareil métabolique interne do 
la cellule, L'AMP cyclique et l'ion calcium sont deux 
seconds messagers très importants qui, normalement, 
activent des enzymes appelées protéines-kinases, Celles- 
ci transfrent des groupements phosphate de l'ATP à 
d'autres protéines ot peuvent ainsi activer à leur tour toute 
une série d'enzymes (y compris d'autres kinasos) qui 
déclenchont elles-mêmes l'activité cellulaire correspon- 
dante. Étant donné qu'une seule enzyme pout cntalyser 
des centaines de réactions, ces chaînes ont un énorme effet 
amplificateur. Nous traitons plus en détail de cos sys- 
tèmes de récepleurs ainsi que d'autres au chapitre 17. 

Nous devons mentianner ici une autre molécule se1- 
vant de signal, bien que son mécanisme d'action ne cor: 
responde à aucun de ceux décrits ci-dessus. Le monoxyde 
d'azote (NO), composé d'un atome d'azote et d'un atome 
d'oxygène, est l'une des molécules les plus simples qui 
soient; c'est aussi un polluant et le premier gaz connu qui 
agit comme messager biologique. Sa taille minuscule lui 
permet d'entrer dans les cellules et d'en sortir facilement. 
Son unique électron non apparié en fait un radical libre 
très réactif qui interagit avec une rapidité extrômo avec 
d'autres molécules clés et déclenche ainsi chez les cellules 
une large gamme d'activités. Nous reparlerons du NO 
dans des chapitres ultérieurs (notamment à propos des 
systèmes nerveux, cardiovasculaire et immunitaire), 


CYTOPLASME 


Le cytoplasme («matériau formant la cellule») regroupe 
l'ensemble des substances présentes à l'intérieur de la 
membrane plasmique et à l'extérieur du noyau. C'est la 
principale région fonctionnelle de la cellule et l'endroit 
où se déroulent la plupart de ses activités. Les premiors 
microscapistes pensaient que le cytoplasme était un gel 
sans structure, mais le microscope électronique a permis 
de constater qu'il était constitué de trois principaux élé- 
ments: le cytosol, les organites et les inclusions, 


Le cytosol est le liquide visqueux et translucide dans 
lequel les autres éléments du cytoplasme se trouvent en 
spension. Le cytosol, qui est en grande partie composé 
d'eau, contient des protéines solubles, des sels, des sucres 
et divers autres solutés. Il s’agit donc d'un mélange com- 
plexe ayant à la fois les propriétés d'un colloïde et celles 
d'une solution vraie. 

Les organites, que nous décrirons en détail un peu 
plus loin, constituent l'appareil métabolique de la cellule. 
Chaque type d'organite est structuré de façon à exécuter 
une fonction précise pour l'ensemble de la cellule. Cer- 
tains organites synthétisent des protéines, d'autres les 
emmugasinent, etc. 

Les inclusions ne sont pas des éléments fonctionnels 
mais des substances chimiques qui peuvent être présentes 
ou non, selon le type de cellule considéré. On pourrait 
citer par exemple les nutriments emmagasinés, comme 
les granules de glycogène qui se trouvent en abondance 
dans les cellules du foie et des muscles, les gouttelettes de 
lipides communes dans les cellules adipeuses, les gra- 
nules de pigment (mélanine) présentes dans certaines 
cellules de la peau ot dans les poils, ainsi que divers 
pes de cristaux. 


Organites cytoplasmiques 


Los organites (« petits organes ») du cytoplasme sont des 
éléments intracellulaires spécialisés qui assurent une 
fonction précise servant à maintenir la cellul La 
plupart des organites sont délimités par une membrane de 
composition semblable à celle de la membrane plasmique, 
de sorte que leur milieu interne peut être différent du cyto- 
sol qui les entoure. Ce cloisonnement est essentiel au fonc- 
tionnement de la cellule: sans lui, des milliers d'enzymes 
seraient mélangées au hasard et l'activité biochimique 
serait totalement aléatoire. En plus d'isoler les organites, 
ces mombranes les reliant entre eux en formant un réseau 
intracellulaire interactif appelé système endomembra- 
naire (voir p. 84]. Nous allons maintenant étudier le fonc- 
tionnément de chacun des ateliers de l'usine cellulaire, 


Mitochondries 


On représente habituellement les mitochondries comme 
de minuscules organites fliformes (mitos = fil) ou en 
forme de saucisse (figure 3.14). Toutefois, dans les cel- 
lules vivantes, elles se tortillent, s'allongent et changent 
de forme presque continuellement; elles peuvent même 
fusionner. Les mitochondries représentent la source 
d'énergie de la cellule parce qu'elles produisent la plus 
grande partie de son ATP. La densité des mitochondries 
reilète les besoins énergétiques de la cellule considérée, et 
ces organites sont habituellement plus nombreux 1à où 
l'activité est la plus intense. Les cellules très actives 
comme celles des muscles et du foie renferment des cen- 
taines de mitochondries, alors que celles qui sont relative- 
ment inactives (comme les lymphocytes) n'en possèdent 
que quelques-unes. 

Les mitochondries sont entourées de deux membranes 
qui ont chacune la même structure générale que la mem- 
brane plasmique. La membrane externe est lisse et sans 
caractère particulier, mais la membrane interne se replie 
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FIGURE 3.14 

Mitochondrie. (a) Représentation schématique de Ia coupe 
longitudinale d'une mizochondrie. (b) Photographie au microscope 
électronique d'une micochondrie (env. 44 880 *). 


vers l'intérieur pour former des crêtes ressemblant à dos 
étagères. Cos crêtes font saillie dans la matrico, 
ä-dire la substance gélatineuse qui se trouve à l'intérieur 
de la mitochondrie. Les nutriments (acide pyruvique dérivé 
du glucose et acides gras) sont traités ot dégradés en eau ot 
en gaz carbonique par des groupes d'enzymes, dont cer- 
taines sont dissoutes dans la matrice mitochondriale ot 
d'autres font partie de la membrane interne qui forme les 
crôtes. Notons que c'est cette membrane, parmi toutes les 
membranes cellulaires, qui possède la plus grande propor- 
tion de protéines. 

Une partio de l'énergie produite par la dégradation 
du glucose est captée et utilisée pour lier des groupe- 
ments phasphate à des molécules d'ADP et former ainsi 
de l'ATP. On appelle habituellement respiration cellulaire 
aérobie ce mécanisme mitochondrial en plusieurs étapes, 
car il nécessite de l'oxygène: il est décrit en détail au che- 
pitre 25. La matrice contient aussi des particules sphéri- 
ques de phosphate de calcium appelées granules, ce qui 
indique que les mitochandries ont une autre fonction, soit 
le stockage et la libération d'ions calcium. Comme les 
ions calcium servent de signal intracellulaire pour un très 
grand nombre de fonctions de la cellule (dont la contrac- 
tion musculaire et la sécrétion), sa concentration dans le 
cytosol reste généralement faible, 

Les mitochondries contiennent des ribosomes, de 
l'ADN (sous forme d'un chromosome circulaire, comme 
chez les bactéries) et de l'ARN, et elles se reproduisent. 
Bien que l'ADN mitochondrial dirige la synthèse d'envi- 
ron 13 protéines nécessaires au fonctionnement de la 
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mitochondrie, l'ADN du noyau code les quelque 50 autres 
protéines qui permettent la respiration cellulaire. Lorsque 
les besoins de la cellule en ATP augmentent, les mito- 
chondries se multiplient en se divisant tout simplement 
en deux (un mécanisme appelé scission), puis grossissent 
jusqu'à atteindre leur taille initiale, 1 est curieux de con- 
Stater que les mitochondries ressemblent beaucoup à un 
groupe particulier de bactéries (phylum des bactéries 
pourpres). IL est maintenant généralement admis que les 
mitochondries descendent de bactéries aérobies qui ont 
envahi des ancêtres lointains de nos cellules et ont Bni 
par en devenir complètement dépendantes. 


Peroxysomes 


Les peraxysomes sont des sacs membraneux (vésicules) 
contenant des oxydases, c'est-à-dire des enzymes puis- 
santes qui utilisent l'oxygène moléculaire (0) pour neu- 
traliser de nombreuses substances nuisibles ou toxiques, 
dont l'alcool et le formaldéhyde, et oxyder certains acides 
gras à longues chaînes. Cependant, la fonction la plus 
importante des peroxysomes est le désamorçage des dan- 
greux radicaux libres. Les radicaux libres sont des sub- 
stancos chimiques très réctives comportant des électrons 
non appariés et qui peuvent semer le désordre dans la 
structure des protéines, dos lipides et dos acides nuclét- 
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ques. Bien que les radicaux libres et le peroxyde d'hydro- 
gène soient des sous-produits normaux du métabolisme 
cellulaire, ils peuvent avoir des effets désastreux sur les 
collules s'ils s'accumulent. Les peroxysomes s'attaquent 
aux radicaux libres comme l'ion superexyde (0,") et le 
radical hydroxyle (-OH) en les transformant en peroxyde 
d'hydrogène (H,0,). Le nom de ce type d'organites reflète 
précisément cette fonction (peroxysome = corps de per- 
oxyde). La catalase, une enzyme, réduit ensuite l'excès de: 
peroxyde d'hydrogène en eau. Les peroxysomes sont par- 
ticulièrement nombreux dans les cellules du foie et des 
reins où ils contribuent très activement à la détoxifcation. 
On peut juger de leur importance par les conséquences 
de leur absence par suite d'une anomalie génétique: elle 
entraîne la mort en bas âge. 

Bien que les peroxysomes ressemblent à de petits 
lysosomes (voir la figure 3.1), ce sont des organites qui so 
reproduisent eux-mêmes en se coupant tout simplement 
en deux, contrairement aux lysosomes qui se forment par 
bourgeonnement à partir du complexe golgien. 


Ribosomes 


Les ribosomes sont de petits granules qui retiennent beau- 
coup le colorant; ils sont constitués surtout d'un type 
d'ARN (l'ARN ribosomal) ainsi qu de protéines. Chaque 


Grande sous-urhé 
du tlbosoma 


Pie sous-unié 
du fibosome 


FIGURE 3.15 
Le réticulum endoplasmique. (a) Représentation tridimen- 
sionnlle du réicutum endophsmique rugueux d'une cellule 
hépatique; on peut également voir ses liens avec le RE lisse. 
€) Photographie au microscope électronique de réticulum 
endoplasmique rugueux e se (env. 26 500 x). (e) Schéma 
un ibosome montrant pete ec grande sour-unié. 


ibosome est composé de deux sous-unités globulaires qui 
<'emboñtent l'une dans l'autre, et il ressemble à un gland 
Lorsque la petite sous-unité est en place sur la grosse (voir 
figure 3.15c). Les ribosomes sont le siège de la synthèse 
des protéines, dont nous reparlerons plus loin. 

Certains ribosomes flottent librement dans le cyto- 
Blasme, d'autres sont fixés à des membranes et forment un 
complexe appelé réticulum endoplasmique ragueux. Ces 


fabriquent les protéines solubles dont l'activité se dérou- 
lera dans le cytosol. Les ribosomes liés à la membrane 
2ssurent principalement la synthèse des protéines desti- 
nées aux membranes cellulaires et aux lysosomes ou de- 
1 sortir de la cellule. Les ribasomes peuvent alterner 
satre ces deux fonctions, s'attachant aux membranes du 
ticulum endoplasmique ou s'en détachant selon le type 
rratéine qu'ils produisant à un moment donné. 


Réticulum endoplasmique 
Le réticulum endoplasmique (RE) ost, littéralement, un 
réseau à l'intérieur du cytoplasme ». Comme on peut le 
oir sur la figure 3.15, il forme un réseau étendu de tubes 
aterconnactés et de membranes parallèles qui s'enrou- 
nt ot so tordent dans le cytosol en formant des espaces. 
remplis de liquide appelés citernes. Le RE prolonge la 
membrane nucléaire et représente à peu près la moitié des 
abranes de la cellule. 1 y a deux types de RE: le RE 
rugueux ot le RE lisse. Un type peut être plus abondant 
l'autre selon les fonctions de la cellule considérée. 


Réticulum endoplasmique rugueux La surface 
xterne du réticulum endoplasmique rugueux est cou- 
rte de nbosomes (figure 3,15). Les protéines assemblées 

ar cos ribosomes sont introduites dans le miliou aqueux 
Les citernes du RE où elles connaissent diverses destinéos 
mme nous le verrons bientôt), Le RE rugucux a plu- 
eurs fonctions. Ses ribosomes fabriquent toutes les pro- 
ines qui sont sécrétées par la cellule. Le RE rugueux est 
Sonc particulièrement abondant et bien développé dans 
= plupart des cellules sécrétrices, les cellules du plasma 
ssnguin qui fabriquent des anticorps et les cellules du 
ie, où sont produites la plupart des protéines du sang. 
Da peut aussf considérer le RE rugueux comme l'« usine à 
membrane » de la cellule parco que c'est là que sont fabri- 
auées les protéines intégrées, les phospholipides et le 
“holestérol dont sont composées toutes les membranes 
Ilulaires, Le site actif des enzymes qui catalysent la syn- 
se des lipides est situé sur la face externe (vers le cyto- 
21) de la membrane du RE, où se trouvent leurs substrats. 
Après cotto brève description des fonctions du RE, 
sous pouvons examiner la séquence des événements qui 
y déroulent lorsque les ribosomes synthétisent des pro- 
a protéine en cours de synthèse porte un court 

segment peptidique appelé séquence-signal, le ribasome 
ii lui est associé se lie à la membrane du RE rugueux 
Sgure 3,16). Cette séquence (ainsi que le «bagage» qui 
=st lié à elle, c'est-à-dire le ribosome et l'ARN messager) 
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FIGURE 3.16 
Le mécanisme de signal dirige les ribosomes vers le RE, 
où aura lieu la synthèse de protéines. Agrandissement 
parte de Ia membrane du RE rugueux portant les ribosomes et 
d'une cerne formée par le RE. Le mécanisme de signal qui 
décermine la synthèse des protéines est le suivant: (1) En présence 
d'une courte séquence-signal sur une protéine en cours de 
synthèse, le complexe ARNm-ribosome est dirigé vers le RE 
rugueux par une particule de reconnaissance du signal (PRS). 

(2) Dés que le complexe est lé au se récepteur du RE, la PRS 
est Hbérée ec la séquence-signal traverse la membrane et atteint 
l'intérieur de la citerne. (3) Une enzyme coupe la séquence-signal 
et. pendant que a synchèse de la protéine se poursuit, des 
groupements sucre peuvent se ie à celle-ci. (4) Dans cet exemple, 
là protéine complère (ghrcoprotäine) se détache du ribosome 
te replie pour prendre sa conformation tridimensionnell: 
processus est filé par des prottines chaperons (voir p.54), 
Certaines protéines ne traversent la membrane qu'en partie €t 
restent enchâssées dans celle-ci. (5) La protéine est enfermée 
‘dans une vésicule de transport qui se détache du RE. Les vésicules 
‘de transport rejoignent ensuite le complexe golgien où à leu à 
suite du traicement des protéines (voir la gure 3.17). 


est guidéo vers un site récepteur approprié situé sur la 
membrane du RE par une particule de reconnaissance du 
signal (PRS) qui fait la navette entre le RE et le cytosol. 
Les événements qui se déroulent alors au niveau du RE 
sont illustrés en détail à la figure 3.16. 


Réticulum endoplasmique lisse Le réticulum endo- 
plasmique lisse (voir les figures 3.1 et 3.15) prolonge le 
RE rugueux et est formé d'un réscau de tubules ramifiés. 
Il ne présente pas de citernes. Ses enzymes (qui sont 
toutes des protéines intégrées faisant partie de ses mem- 
branes) ne jouent aucun rôle dans la synthèse des pro- 
téines. Elles catalysent plutôt des réactions reliées (1) au 
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Côté -réception- du 
complexe goïgien 


A 
complexe galglen à 


FIGURE 3.17 


Complexe golgien. (a) Représentation tridimensionnelle du complexe golgien. 
b) Photographie au microscope électronique du complexe golgien (env. 27 000 x). 
Remarquez les vésicules sur le point de se détacher des membranes du complexe golgien. 


métabolisme des lipides ainsi qu'à la synthèse du choles- 
térol et des parties lipidiques des lipoprotéines (dans les 
cellules du foie); (2) à la synthèse d'hormones stéroïdes 
comme les hormones sexuelles (dans les testicules, les cel- 
lules productrices de testostérone sont pleines de RE 
lisse]; (3) à l'absorption, à la synthèse et au transport de 
lipides (dans les cellules de l'intestin); et (4) à la détoxif- 
cation de certains médicaments et drogues (dans le foie et 
les reins). De plus, les cellules des muscles squelettiques 
et cardiaque ont un RE lisse très complexe (le réticulum 
sarcoplasmique) qui joue un rôle important dans Le stock- 
age des ions calcium et leur libération lors de la contrac- 
tion musculaire. À l'exception des cas que nous venons 
de mentionner, la plupart des cellules du corps humain 
contiennent peu ou pas du tout de véritable RE lisse. 

Au moins un aspect de la tolérance aux drogues 
et aux médicaments est relié à des modifications 
physiques du RE lisse. Chez les gros consomma- 
teurs d'alcool, il se produit une forte augmentation du RE 
lisse, Comme il y a production d'une plus grande quantité 
d'enxymes d'inactivation, il devient nécessaire de boire 
plus d'alcool pour atteindre le même degré d'ivresse. = 
Complexe golgien 

Le complexe golgien (ou appareil de Golgi) ressemble à une 
pile de sacs membraneux aplatis qui est entourée d'un 
essaim de petites vésicules (figure 3.17). C'est lui qui 
dirige la plus grande partie du «trafic» des protéines de la 
cellule, Sa principale fonction est de modifier, de concen- 


trer et d'emballer les protéines et les molécules organisées 
en membranes selon leur destination finale. Les vésicules 
de transport qui se détachent du RE rugueux migrent en 
direction des membranes de la face cis (« côté réception ») 
du complexe golgien, et fusionnent avec elles (figures 
3.17 et 318). À l'intérieur du complexe golgien (Golgi mé- 
dian), les glycoprotéines sont modifiées (glycosylation): 
certains groupements sucre sont retirés, d'autres sont 
ajoutés et, dans certains cas, des groupements phosphate où 
sulfate sont également ajoutés. Les diverses protéines sont 
« étiquetées » selon l'adresso de livraison, triées, puis embal- 
lées dans au moins trois différents types de vésicules reliées 
à la face trans (côté « expédition») du complexe golgien. 

Les vésicules contenant les protéines destinées à 
l'exportation se détachent de la face trans, devenant ainsi 
des vésieules de sécrétion: elles migrent alors en direc- 
tion de la membrane plasmique et libèrent leur contenu à. 
l'extérieur de la cellule par exocytose (voir vésiculo gol- 
gienne de type 1, figure 3.18). Les cellules sécrétrices spé- 
cialisées comme celles qui produisent des enzymes dans 
le pancréas ont un complexe golgien très développé. En. 
plus d'emballer les substances destinées à l'exacytase, le 
complexe golgien produit des vésicules contenant des 
protéines transmembranaires et des lipides destinés à la 
membrane plasmique (type 2, figure 3.18) ou à d'autres 
organites membraneux, Il emballe également les hydro- 
lases (enzymes digestives) dans des sacs membraneux 
appelés Jysosomes qui demeurent à l'intérieur de la cel- 
lue (type 3, figure 3.18). 


FIGURE 3.18 

Rôle du complexe golgien dans l'emballage des protéines 
devant être utilisées par la cellule ou sécrétées. Séquence 
fénemenes allant de la synthèse des protéines sur le RE 
rugueux à leur distribution frale. Les vésicules contenant les 
protéines se détachene du RE rugueux et migrenc jusqu'aux 
membranes du complexe golgien, avec lesquelles elles fusionnent. 
Dans les compartiments du complexe golgien, les protéines son 
modifiées, puis emballées dans différents types de vésicules 
golgiennes selon leur destination finale (étapes 1 à 3). 


Lysosomes 

Les lysosomes («corps de désintégration») sont des 
vésicules sphériques contenant des enzymes digestives 
{figure 3.19). Comme on pourrait s'y attendre, les Iysasomes 
sont gros et abandants dans les phagocytes. Les enzymes 
qu'ils contiennent peuvent digérer toutes sortes de molé- 
cules d'origine biologique. C'est dans un milieu acide 
{pH 5) qu'elles fonctionnent le mieux, et c'est pour cette 
raison qu'on les appelle hydrolases acides, La membrane 
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Iysosomiale est bien adaptée aux fonctions du lysosome 
pour deux raisons: (1) elle comporte des « pompes» à ions. 
hydrogène (protons) qui permettent d'accumuler les ions 
hydrogène en provenance du cylosol envirannant et de 
maintenir ainsi un pH bas à l'intérieur de l'oranite ot 
(2) elle retient les dangereuses hydrolases acides tout en 
permettant la sortie des produits finaux de la digestion 
de sorte que la cellule peut les utilisor ou les exerôter. 
Par conséquent, les lysosomes constituent des sites où 
la digostion peut s'effectuer sans danger à l'intérieur de 
la cellule. 

Les Iysosomes sont aussi en quelque sorte les «chan- 
tiers de démolition » de la cellule en effet, ils assurent L 
fonctions suivantes: (1) digestion des particules ingéréos 
par endocytose, qui revêl une importante toute particu- 
lière puisqu'elle permet la noutralisation des bactéries, 
toxines et virus; (2) dégradation des vieux organites usés 
ou non fonctionnels; (4) certaines fonctions métaboliques. 
telles que la dégradation du glycogène stocké et la libéra- 
tion de l'hormone thyroïdienne qui était entreposée dans 
les cellules de la thyroïde; ot (4) dégradation des tissus 
inutiles comme les palmures entre les doigts et les orteils 
du fætus en voie de développement ou le revêtement 
superficiel de l'utérus pendant la menstruation, Co sont 
également les lysosomes qui assurent la dégradation du 
tissu osseux et la libération des ions calcium dans lo sang. 

La membrane du Iysosome est habituellement assoz 
stable, mais elle dovient fragile lorsque la cellule est 
endommagée ou manque d'oxygène, ou en présence d'un 
excès de vitamine À. La rupture du lysosome entraîne 
alors l'autodigestion de la cellule par un processus appelé 


FIGURE 3.19 
Lysosomes. Photographie au microscope électronique d'une cel. 
lule contenant des Iysosomes (12 000 x). 
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autolyse. La dégradation par autolyse est parfois souhai- 
table (voir le point 4 ci-dessus), mais c'est également la 
cause de certaines maladies auto-immunes comme la 
arthrite rhumatoïde (voir le chapitre 8). 

Les lysosomes dégradent le glycogène et certains 
lipides du cerveau à un taux relativement con- 
stant. Certaines déficiences héréditaires touchant 
des enzymes Iysosomiales peuvent donc provoquer une 
accumulation anormale de déchets métaboliques. Par 
exemple, dans la maladie de Tay-Sachs qui est surtout 
commune chez les juifs d'Europe centrale, il manque 
dans les Iysasomes une enzyme qui permet la dégradation 
d'un certain glycolipide présent dans les membranes dos 
neurones. Les lipides non dégradés s'accumulent donc 
dans les lysosomes des neurones qui finissent par enfer, 
ce qui entrave le fonctionnement du système nerveux. Los 
jeunes enfants atteints de cette maladie ont habituellement 
des traits rappelant ceux d'une poupée et une peau translu- 
ido rose, On remarque les premiers symptômes vers l'âge 
de trois à six ans (apathie, faiblesse de la motricité). Plus 
tard apparaissent une arriération mentale, des crises, la 
cécité ot finalement la mort après moins d'un an et demi, æ 


Résumé des interactions au niveau 
du système endomembranaire 


Lo système endomembranaire (figure 3.20) st un ensemble 
d'organites (décrits en grande partie ci-dessus) qui tra- 
vaillent de concert pour assurer principalement (1) la 
production, le stockage et l'exportation de molécules 
d'origine biologique et (2) la dégradation de substances 
pouvant avoir des effots nocifs. Ce système comprend le 
RE, lo complexe golgien, les vésicules de sécrétion et les 
Iysosomes ainsi que la membrane nucléaire, c'est-à-dire 
tous les éléments où les organites membraneux qui (1) 
forment un ensemble structural continu ou (2) apparaissent 
ou interagissent par la formation ou la fusion de vésicules 
do transport. L'enveloppe nucléaire (qui est elle-même un 
prolongement du RE rugueux) est en continuité avec le 
RE ruguoux ot le RE lisse, Du point de vue fonctionnel, la 
mombrane plasmique fait aussi partie de co système, bien 
qu'elle ne soit pas à proprement parler uno endomem- 
brane, De plus, le système endomembranaire est asymé- 
lrique: dans la figure 3.20, notez que le côté do la mem- 
brane qui fait face à la lumière du RE, du complexe 
golgien et des vésicules a une structure analogue à celle 
de la faco externe de la membrane plasmique. Ces deux 
régions sont riches en glucides; colle caractéristique 
apparaît lorsque les composantes de la membrane sont 
synthétisées dans le RE et modifiées dans le complexe 
golgien. Outre ces relations structurales directes, on 
remarque aussi une large gamme d'interactions indirectes 
(indiquées par des flèches dans la figure) entre les élé- 
ments du système. Certaines des vésicules qui « naissent » 
dans le RE migrent vers le complexe golgien et fusionnent 
avec lui ou bien avec la membrane plasmique, et des vési- 
cules issues du complexe golgien peuvent s'intégrer à la 
membrane plasmique, à des vésicules de sécrétion ou à des 

sosomes. 

On ne sait pas encore par quel mécanisme ces vési- 
cules «reconnaissent » leur site de destination ni comment 
elles s'intègrent à l'autre membrane. On a récemment 


FIGURE 3.20 
Système endomembranaire. 


identifié un cortain nombre de «crochots» grâco auxquels 
les vésicules s'agrippent aux membranes de la cellule ot 
fusionnent avec elles. Parmi ces crochets, on trouve au 
moins un groupe de protéines de fixation solubles qui ont 
reçu le nom de SNAP. On trouve également des protéines 
membranaires appelées SNARE (abréviation anglaiso de 
SNAP receptor, réceptour de SNAP). Il semblerait donc 
que chaque vésicule porte uno protéine SNARE apéci- 
fique (v-SNARE] et que celle-ci ne puisse se lier qu'à une 
certaine protéine 1-SNARE située sur la membrane cible 
avec laquelle la vésicule finira par fusionner, La protéine 
+-SNARE joue donc le rôle d'un code postal grâce auquel 
lu vésicule est acheminée à l'adresse voulue (un sito de 
#SNARE). Mais le processus de raconnaissance dans son 
ensemble paraît plus complexe que cette explication 
simple ne le laisse croire. Ainsi, par oxemplo, pour 
qu'une vésicule de transport fusionne avec une vésicule 
du Golgi médian, il ne faudrait pas moins do sopt types de 
protéines différentes (dont trois types de SNAP). 

Ce modèle fait ressortir un autre détail intéressant: 
les produits cellulaires qui, au départ, pénètrent dans les 
citernes du RE peuvent être sécrétés à l'extérieur de la cel- 
lule ou entrer dans le noyau de celle-ci sans jamais devoir 
traverser une membrane. Ce point rovêt une certaine 
importance étant donné que le système endomembranaire 
s'étend à travers une grande partie du cytosel et pourrait 
théoriquement) représenter un obstacle au transport 
intracellnlaire. 


Cytosquelette 

Le cytosquelette («squelette de la cellule») est un réseau 
complexe de bâtonnets traversant le cytosol, 11 soutient 
les structures cellulaires et produit les divers mouve- 
ments de la cellule on agissant en quelque sorte comm le 
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Partie de la cellule 


MEMBRANE 
PLASMIQUE 
(feure 32) 


Membrane formée d'une double couche de lipides 
{phospholipides, cholestérol. etc) dans laquelle sont 
enchässées des protéines; le protéines peuvent traver 
ser toute l'épaisseur de a bicouche lipcique ou ne 
‘dépasser que d'un côté de celle-ci; des groupements 
sucre sont attachés aux protéines ec à cercains lipides 
qui fonc face à l'extérieur del cellule 


Délimie le volume de a cellule; incervenc dans le trans- 
port des substances vers l'iérieur et l'extérieur de là 
“ele: entretient un potentiel de repos qui est essentiel 
au fonctionnement des cellules exctables; les protéines 
faisant ce à l'extérieur de a cellule sont des récepteurs 
(d'hormones, de neurotransmetteurs, ee e Inter 
viennent dans à reconnaissance des cellules entre elles 


CYTOPLASME 


Orites eytoplasmiques 


* Mitachondries 
{figure 3.14) 


* Ribaromes 
figures 3.15 ec3.16) 


* Réiculum endoplasmique 
rugueux 
faures 3,15 ec3.16) 


* Réteulum endoplasmique 
lisse (Rgure 3.15) 


* Complexe golien 
égures 3.17 863.18) 


* Lysosomes 


{figure 3.19) 


: Peroxysomes 
{figure 3.1) 


* Microtubules 
{figures 321 à 324) 


* Mrofamenes 
{figures 321 et 322) 


Région de 1 cale située entre la membrane nucléaire els membrane plasmique: formé du cytosol, un liquide 
qui contient des substances en solution, des inclusions (réserves de nutriments, produits de sécrétion, ranuies 
figmenaires) et des organites, ui représencenc l'appareil métabolique du cytoplasme 


Structures en forme de bâtonness et possédant deux 
«membranes; Ia membrane incerne forme des projec. 
tions appelées crêtes 

Particules denses constiuées de deux sous-unités; 
chsgune de celles-ci est formée 'ARN ribosomal et 
de protéines; libres où atrachés au RE rugueuxe 
Réseau tortueux de membranes formant des cavités, 
les citernes: couvert de ribosomes sur sa face 


Réseau de sacs et de subules membraneux; ne com 
porte aucun ribosome 


Pile de s263 mambraneux lisses et de vésieules, située 
près du noyau 


Sacs membraneux conrenane des rdrolases acides 


Sacs membraneux contenant des oxydes 


Structures cyindriques composées d'une protéine 
appelée tubuline 


Fins flamencs formés d'une protéine contracte, 
lctne 


Siège de la synthèse de l'ATP: source d'énergie de 
a cellule 


Siège de la synchèse des protéines 


(Dans les citernes, des groupements sucre sont lé aux 
protéines; les protéines sont enfermées dans des vési. 
culs qui les transportent vers le complexe golgien et 
d'autres sites; face externe synthécise les phospholi. 
pides ec le cholestérol 


Siège de la synéhèse des Hpides ec des sbrodes, du mb 
bolime des Hpides et de a eutralieion des drogues ec 
‘es médicaments 

Emballe, modifie ec isole des proces qui doivent être 
séerétées par la celule incluses dans les Iysosomes ou 
intégrées À membrane pasmique 

Siège de 1 digestion inraceliaire 


Les enzymes neutralisent certaines substances coniques 
l'ensyme ls plus importante, la etalase, dégrade le por 
cxyde d'hydrogène 

Soutiennent la cellule ec lui confèrent sa form 
viennent dans le mouvement cellulaire ec intracelluire: 
constituent les centriles 


interviennent dans la contraction museuaire et d'autres 
sypes de mouvement inracellaire: contribuent À là 


formation du cytesqueletce 
: Fliments intermédiaires Fibres prorélques donc la composiion est varable Éléments stables du cytosquelette: s'opposent aux 
(aure 321) forces mécaniques qui s'exercent sur la cellule 
+ Centriales Paire de corps cylindriques formés chacun de neuf Lors de la mitose, constituent un réseau de micro. 
gure 323) æroupes de trois mierocubules tubules formant le fuseau mitorique et les asters; 
base des cl et des aglles 
+ Courtes projections à la surace de I cellule: chaque Par leur action coordonnée, créent un courant unidirec+ 
{figure 3,24) lle compose de neuf paires de microtubules entou- … tionnel qui déplace les substances à là surface de là 
rant une dixième paire. celle 
+ Figelle Serblable à un ci mais plus long: chez l'humain, le Propuise la cellule 
seul exemple est à queue du spermatozoïde 
NOYAU Le plus gros des organes: délimié par l'enveloppe | Centre de réquision de I cellule: transmet l'information 
(figure 3.25) nucléaire: contient le nucléopasme hquide, les Bénétique et donne les instructions pour l synthèse des 


2 Membrane nucléaire 
(faure 325) 

* Nucléles 
Kgure 325) 

* Chromaine 
(sure 325 et 326) 


ueléoles et à chromatine 


Structure formée d'une double membrane: percée de 
pores: la membrane externe prolonge le RE 


(Corps sphériques denses (non entourés d'une mem 
brane) constitués d'ARN ribosomal ec de procéines 


Matériau granulire flamenteux composé d'ADN ec 
d'iscones (protéines) 


protéines 


sole le nucléoplasme du cytoplasme et régit le passage 
des substances vers l'intérieur et vers l'extérieur du noyau 


Siège de la fabrication des sour-unicés ribosomales 


Les gènes sont formés d'ADN 
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()Mierotubuie 


FIGURE 3.21 
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Cytosquelette. En haut, schémas des différencs types d'éléments du cyrosquelette: 
au-dessous, répartition de chacun des éléments du cycosquelerte de 1 cellule rendus 

visibles par immunofuorescence. (Remarquez que les microtubules ec les microfilaments 
sont indiqués par la même fluorescence verte.) 
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Interaction des molécules motrices 
avec les éléments du cytosquelette. 
Les microtubules et les microfilamencs 
assurent la motilté en inceragissane avec 
des complexes protéiques appelés molé- 
cules motrices. Les divers types de molé- 
cules motrices, qui sont toutes activées 
par l'AT changent de forme en effectuanc 
des mouvements d'aller et retour, comme 
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des jambes microscopiques. À chaque cycle types de motlité cellulaire, les molécules 


de changement de conformation, là molé- | motrices fixées à un élément du cycosque- 
cule motrice détache son extrémité libre lette peuvent le faire glisser sur un autre 
et fixe plus loin sur le microtubule ou le élément, Par exemple, la contraction 
microflament. (a) Les molécules motrices musculaire s'effectue par le glissement 
peuvent se fixer à des récepteurs situés d'un faisceau de microfñlaments sur un 

sur les organites, comme les micochon- autre; c'est également le glissement 

dries ou les ribosomes, leur permettant de microtubules voisins qui produit le 
ainsi de «marcher» le long des microtubu- mouvement des cils. 


les du cycosquelecte. (b) Dans certains: 


squelette» ct la «musculature» de cette dernière. Les constituer des prolofilaments qui eux-mêmes s'associent 
trois types de bâtonnets du cytosquelette sont les microtu- pour constituer les tubes creux que sont les microtubules 
bules, les microfilaments et les filaments intermédiaires, (figure 3.21a). Tous les microtubules prennent naissance 
et aucun d'entre eux n'est couvert d'une membrane dans le centrosome, une petite région du cytoplasme voi- 
Les microtubules sont les éléments du cytosquelette sine du noyau. Les microtubules, qui sont rigides et dis- 


qui ont le plus grand diamètre; des sou 


riques de protéines appelé 


tubulines 


mités sphé- posés radialement, déterminent la forme générale do la 
lignent pour cellule ainsi que l'emplacement des organites cellulaires. 


1ls forment le fuseau mitotique dont il sera question plus 
loin. Les mitochondries, les vésicules de sécrétion et les 
lysosomes sont disposés Le long des microtubules comme 
des décorations aecrochées aux branches d'un arbre de 
Noël. Des protéines motrices (Kinésine, dynéine, entre 
autres) déplacent continuellement ces organites en les 
tirant comme des locomotives circulant sur les «rails» 
représentés par les microtubules (figure 3.228). Ce trans- 
port d'arganites est particulièrement important dans les 
longs prolongements des neurones (axones) qui peuvent 
mesurer jusqu'à 1 mètre. Les microtubules sont des orga- 
zites remarquablement dynamiques qui se forment 
constamment à partir du centrosome, se disloquent et se 
réassemblent spontanément. 

Les microfilaments sont de fins filaments d'une pro- 
téine contractile, l'actine («rayon »]. Dans chaque cellule, 
ils ant une disposition différente; il n'existe donc pas 
deux cellules parfaitement identiques. Cependant, dans 
presque toutes los cellules, on trouve un réseau croisé 
assez dense de microfilaments (figure 3.21b) qui est relié à 
La face interne de la membrane plasmique et qui soutient 
et renforce la surface de la cellule. La plupart des micro- 
filaments assurent la motilité ou les changements de 
forme de la cellule. Par exemple, les microfilaments d'ac- 
tine interagissent avec la myosine, une protéine motrice, 
pour produire les forces de contraction des cellules mus- 
culaires (voir la figure 3.22b) et pour former l'anneau 
contractile qui sépare la cellule en deux lors de la divi- 
sion cellulaire. Les microfilaments qui so fixent aux molé- 
cules d'adhérence cellulaire (voir p. 66) du glycocalyx 
assurent le mouvement de roptation que l'on observe lors 
du mouvement amiboïde ainsi que les processus membra- 
aires qui accompagnent l'endocytose et l'exocytose. Les 
microfilaments se désintègrent et se reconstituent sans 
cesse à partir de sous-unités plus petites lorsque leur pré- 
sence devient nécessaire, sauf dans les cellules muscu- 
laires où ils sont très développés et permanents. 

Les filaments intermédiaires sont des fibres protéiques 

possédant une structure secondaire en hélice a) solides 
21 insolubles dont le diamètre se situe entre celui des 
icroflaments et celui des microtubules (figure 3.216). ls 
ont la même structure qu'une corde torsadée, possèdent 
une grande résistance à la tension et constituent les élé- 
ments les plus stables etles plus permanents du cytosque- 
latte, Contrairement aux deux autres types de Alaments, 
ils ne sont aucunement impliqués dans les mouvements 
cellulaires. Ils agissent comme des haubans internes 
opposant aux forces d'étirement qui s’exercent sur la 
cellule, et ils contribuent à la formation des desmosomes 
jonctians d'ancrage décrites à la page 67). Les flaments 
intermédiaires des divers types de cellules ont reçu des 
aoms très différents parce qu'ils ne sont pas constitués 
es mêmes protéines; selon ce critère, on les a regroupés 

cinq grandes classos. Par exemple, ceux des neurones 
t appelés neurofilaments et ceux des cellules épithé- 
liales sont nommés flaments de kératine. 

Certains chercheurs pensent qu'il existe dans la cellule 
u2 autre élément auquel ils ont donné le nom de réseau 
microtrahéculaire. Ce fn réseau s'étendrait dans tout le 
cytosol, lui conférant ainsi sa consistance géletineuse. 
Ils supposent également que les ribosomes libres et les 

nzymes salubles du cytesol sont en fait Bxés à ce réseau. 
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FIGURE 3.23 
Centrioles. (a) Représentaüion tridimensionnelle d'une paire de 
centroles perpendicuaies l'un à l'autre, ce qui est eur posiion 


habituelle dans I cellule. Les centrioles sont situés dans le centro- 
some, une région peu apparente voisine du noyau. (b) Photogra- 
phie au microscope électronique montrant la coupe d'un cencriole 
env. 150 000 x). Remarque qu'il est formé de neuf triplets de 
microtubules. 


Cependant, cet élément s'est avéré difficile à étudier et à 
comprendre et son existence est encore très controverséo. 


Centrosome et centrioles 


Comme nous l'avons dit plus haut, beaucoup de microtu- 
bules semblent ancrés par une extrémité au centrasome, 
une région voisine du noyau qui constitue le centre 
d'organisation des microtubules: le centrosome présente 
peu de caractères distinctifs, si ce n'est qu'il contient une 
paire d'organites, les centrioles, qui sont de petites struc- 
tures cylindriques perpendiculaires l'une à l'autre (figure 
3.23). Chaque centriole est composé d'un ensemble de 
neuf trplets de microtubules stabilisés et formant un tube 
creux. Les centrioles sont bien connus pour le rôle qu'ils 
jouent dans la mise en place du fuseau mitotique [voir la 
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FIGURE 3.24 riques et la paire de microtubules centraux. récupération par lequel es cils reprennent 
Structure et fonction des cils, b) Schéma des phases du battement leur position inicale. (c) Représentacion 

Représentation tridimensionnelle des cs: les étapes 1 à 3 constituent de l'onde créée par le mouvement coor- 

d'une coupe transversale d'un il montrant le mouvement actif (de poussée): les donné de nombreux cils qui font cireuler 
les neuf aires de microtubules périphé- étapes 4 à 6 forment le mouvement de du mucus à la surface de là cellule. 


figure 3.30, p. 96-97) lors de la division cellulaire, Mais ils 
sont aussi à l'origine des cils et des flagelles, deux types 
de projections cellulaires pourvues de motilité. 


Cils et flagelles 


Les cils sont des oxtensions cellulaires mobiles ressem- 
blant à des fouets, qui se trouvent habituellement en 
grand nombre sur les surfaces exposées de certaines cel- 
lules. L'action des cils rovêt une grande importance lorsque 
des substances doivent être déplacées dans une direction 
à la surface des cellules Par exemple, les cellules cilies 
qui tapissent les voies respiratoires poussent le mucus 
chargé de particules de poussière ot de bactéries vers le 
haut pour en débarrasser les pourons. 

Lorsque des cils sont sur le point d'apparaître, les 
centrioles se multiplient et s’alignent sous la membrane 
plasmique de la face exposée de la cellule. Les microtu- 
bules commencent ensuite à «germer » à partir de chaque 
région centriolaire et à pousser la membrane plasmique 
un formant des projections ciliaires. Lorsque les projections 
formées par les centrioles sont beaucoup plus longues, on 
les nomme flagelles. La seule cellule fagelléo du corps 
humain est le spermatozoïde, dont le flagelle propulsif est 
couramment appelé queue. Rappelez-vous que les cils 
déplacent d'autres substances à la surface de la cellule, 
alors que les flagelles propulsent la cellule elle-même. 


Les centrioles qui forment la base des cils ot des fla- 
gelles sont souvent appelés corpuscules basaux (figure 
3.248) parce qu'on pensait autrefois qu'ils étaient diffé- 
rents de ceux qui se trouvent dans le centrosome, On sait 
maintenant que les centrioles et les corpuscules busaux 
sont des structures identiques. Cependant, dans le cil ou 
le fiagelle même, la disposition des microtubules (9 + 2) 
est légèrement différente de celle du controle (neuf #ri- 
plets de microtubules). 

On ne comprend pas exactement le mode de coor- 
dination des cils, Cependant, la fonction dépend de la 
structure et il est évident que les microtubules jouent un 
Certain rôle. Le cœur de chaque cil contient neuf doublets, 
ou paires, de microtubules entourant une paire centrale 
(âgure 3.242). Les doublets portent des bras latéraux de 
dynéine, une protéine motrice. Ceux-ci produisent le 
mouvement des cils en agrippant le double voisin et en 
avançant le long de celui-ci comme un chat qui grimperait 
à un tronc d'arbre à l'aide de ses griffes (voir la figure 
3.22b). Le cil s'incurve alors sous l'effet de l'action coor- 
donnée de tous les doublets. 

Au cours de son mouvement, le cil passe alternative- 
ment de la phase active, ou propulsive, pendant laquelle 
il est presque droit et décrit un arc de cercle, à la phase de 
récupération, pendant laquelle il se courbe ot revient à sa 
position de départ (figure 3.24b); par ces deux mouve- 
ments, le cil produit une poussée unidirectionnelle. 


Cnromatne condensé 


Pores 
nucléaires. 


Enveloppe 
nucléaire 


Cependant, l'action de tous les cils ne se fait pas de façon 
indépendante. L'activité de l'ensemble des cils d'une cer- 
laine région est coordénnée; en effet, la flexion d'un cil 
est immédiatement suivie de la flexion du suivant, puis 
du troisième, ce qui crée à la surface de la cellule une 
sorte de courant rappelant les andes qui percourent une 
prairie par une journée ventouse (figure 3.24c). 


NOYAU 


Pour qu'une chose fonctionne bien, il faut qu'elle soit 
bien dirigée. Dans les cellules, le centre de régulation ost 
le noyau, qui contient les gènes. Cet organite fait à lui seul 
le travail d'un ordinateur, d'un architecte, d'un chef de 
chantier et d'un conseil d'administration. La plupart des 
cellules ne possèdent qu'un seul noyau mais certaines 
d'entre elles, notamment les cellules musculaires, les 
ostéoclastes (qui assurent la résorption osseuse) et cer- 
tines cellules hépatiques, sont multinucléées, c'est 
-dire qu'elles ont plusieurs noyaux. La présence de plus 
d'un noyau signifie habituellement que la cellule doit 
diriger une masse cytoplasmique supérieure à la normale. 
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FIGURE 3.25 

Le noyau. (a) Schéma tridimensionnel du noyau montrant a 
continuité entre sa double membrane e le RE. (b) Photographie 
au microscope électronique à transmission (9500 X } du noyau 
montrant l'enveloppe nucléaire, les pores nucléaires, un nucléole 
cles régions de chromatine condensée. 


“Toutes les cellules de notre organisme sont nucléées, à 
l'exception des globules rouges parvenus à maturité, qui 
éjectent leurs noyaux avant de pénétrer dans la circuln- 
tion sanguine. Ces cellules anucléées (a = sans) ne 
peuvent pas se reproduire et vivent donc Lrois à quatre 
mois dans le sang avant de commencer à se détériorer. 
Sans noyau, la cellule ne peut pes fabriquer d'autres pro- 
1éines et il lui est impossible de remplacer ses enzymes et 
structures cellulaires lorsque ces dernières commencent à 
se dégrader (ce qui finit toujours par arriver) 

Le noyau, dont le diamètre moyen est de 5 jum, est le 
plus gros organite de la cellule. 1 a habituellement la même 
forme que la cellule, celle-ci étant le plus souvent sphérique 
ou ovale. Si la cellule a une forme allongée, par exemple, le 
noyau peut également être allongé. 1 comporte trois régions 
ou structures distinctes: l'enveloppe (membrane) nucléaire, 
les nucléoles et la chromatine (Sgure 3,25). 

L'enveloppe nucléaire renferme une solution colloï- 
dale gélatineuse appelée mucléoplasme dans laquelle les 
nucléoles et la chromatine se trouvent en suspension, 
cytosol, le nucléoplasme contient des sels, des 
nutriments et d'autres substances chimiques. 
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Enveloppe nucléaire 


Le noyau est délimité par une enveloppe nucléaire formée 
d'une double membrane (chacune de es membranes 
étant elle-même constituée d'une bicouche de phospholi- 
pides) à l'instar de l'enveloppe de la mitochondrie. L'es- 
pace rempli de liquide situé entre les deux membranes est 
appelé espace périnucléaire. La membrane nucléaire 
extérieure prolonge le RE du cytoplasme et est garnie de 
ribosomes sur sa face externe. 

À certains endroits, les deux membranes de l'enve- 
loppe nucléaire sont fusionnées et forment des pores 
nucléaires, Comme les autres membranes de la cellule, 
l'enveloppe nucléaire a une perméabilité sélective, mais 
le passago des diverses substances est beaucoup plus 
facile dans ce cas parce que les pores sont relativement 
gros: les molécules de protéines venant du cytoplasme et 
les molécules d'ARN sortant du noyau les traversent 
facilement. 


Nucléoles 


Les nucléoles («petits noyaux») sont les corpuscules 
sphériques situés à l'intérieur du noyau qui retiennent 
bien le colorant (voir la figure 3.25): nt pas entou- 
rés d'une membrane, Chaque cellule contient habituelle- 
ment un ou deux nucléoles, parfois plus. Ils sont le site 
d'assemblage des sous-unités des ribosomes; par consé- 
quent, ils sont généralement très gros dans les cellules en 
croissance qui fabriquent de grandes quantités de pro- 
téines pour les tissus. Les nucléoles sont associés aux 
régions de chromatine contenant l'ADN qui fournit les 
instructions pour la synthèse de l'ARN ribosomal (ARNr). 
Ces sogments d'ADN sont appelés régions organisatrices 
du nucléole. Los doux types de sous-unités ribosomales 
sont formés à l'intérieur d'un nucléole par combinaison 
des molécules d'ARNr en cours de synthèse avec des pro- 
téines. (Ces protéines sont fabriquées sur los ribosomes du 
cytoplasme et «importées» dans le noyau.) Les sous- 
unités quittent ensuite le noyau par les pores nucléaires et 
passent dans le eytoplasme, où elles sont assemblées en 
ribosomes fonctionnels. 


Chromatine 


Au microscope optique, la chromatine ressemble à un fin 
réseau de coloration irrégulière, mais des techniques plus 
perlectionnées permettent de voir un ensemble de fils 
ronflés par endroits qui parcourent tout le nucléoplasme 
Uigure 3.26a). La chromatine comporte des quantités à 
peu près égales d'ADN, qui représente notre matériel 
génétique, ct d'histones, des protéines globulaires. Les 
nucléosomes («corps du noyau » } sont les unités fonda- 
mentales de la chromatine; ce sont des amas sphériques 
de huit histones ressemblant à des perles sur un fil et 
reliés par une molécule d'ADN qui s’enroule autour de 
chacun des amas (figure 3.26b). En plus de servir au 
repliement compact et ordonné des très longues molé- 
cules d'ADN, les histones jouent un rôle important dans 
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FIGURE 3.26 
La chromatine et la structure du chromosome. 

(a) Photographie au microscope électronique des fibres de 
chromatine, qui ont l'apparence de perles sur un fl (216 000 X). 
(b) Emballage de l'ADN dans un chromosome. L'ardre des chi. 
fres indique les niveaux de complexité structurale croissante 
{enroulements) alant de l'hélice d'ADN au chromosome en 
métaphase. (La méraphase est l'éape de la division nucléaire qui 
précède la répartition du matériel génétique dans les cellules 
files.) Remarquez a structure des nucléosomes, qui sont les 
unités fondamentales de chromatine ressemblanc à des « perles 
sur un fil». Chaque nucléosome est composé de huir istones 
protéines) enveloppées de deux tours de l'hélice d'ADN, 


la régulation des gènes. Par exemple, dans une cellule qui 
n'est pas en cours de division, les changements de forme 
des histones exposent différents segments de l'ADN, où 
gènes, qui peuvent alors « dicter» les spécifications en vue 
de la synthèse des protéines, Ces segments actifs de chro- 
matine diffuse (appelée euchromatine) sont habituellement 
invisibles au microscope optique. Les segments inactifs 
de chromatine condensé (appelée hétérochromatine) 
retiennent mieux le colorant et sont donc plus facilement 
visibles (voir la figure 3.25). Lorsqu'une cellule est sur le 
point de se diviser, les fils de chromatine s'onroulent ot se 
condensent considérablement pour former de courts bâton- 
nets appelés chremosomes (« corps colorés ») figure 3.26). 
Un filament d'ADN peut ainsi rapetisser de 10 000 fois. 
Les chromosomes se déplacent beaucoup pendant la 
division cellulaire (p. 96-97); leur forme compacte les 
empêche de s’emmôler et évite que les fragiles flaments 
de chromatine se brisent au cours de ces mouvements. 
Dans la partie qui suit, nous présentons les fonctions de 
l'ADN et le déroulement de la division cellulaire, 


CROISSANCE 
ET REPRODUCTION 
DE LA CELLULE 


Cycle cellulaire 


Le cycle cellulaire est la suite de transformations que 
subit une cellule entre l'instant où elle est formée et le 
moment où elle se reproduit. Ce cycle comporte deux 
périodes principales: l'interphase, pendant laquelle la 
ellule croit et poursuit la majeure partie de ses activités, 

et la division cellulaire, où phase mitotique, pendant 
squelle alle se reproduit (figure 3.27). 


Interphase 
L'interphase représente tout le laps de temps allant de la 
mation de la cellule à sa division. Les premiers cytolo- 
tes ignoraient que la cellule était le siège d'une activité 
soléculaire constante et étaient impressionnés par les 
souvements qu'ils pouvaient facilement observer durant 
: division cellulaire; c'est pour cette raison qu'ils ont 
qualifié l'interphaso de phase de ropos du cycle cellulaire. 
Le terme inferphase indique également qu'il ne s'agit que 
d'une étape qui a lieu entre deux divisions cellulaires.) 
Cepandant, il s'agissait d'une conception totalement erro- 
sée puisque la cellule accomplit toutes ses fonctions nor 
raales au cours de l'interphase et que le «repos» ne con- 
eme que la division. Il serait sans doute plus juste de 
rler de phase métabolique ou de phase de croissance. 
En plus d'assurer les réactions qui lui permettent de 
vre, la cellule en interphase se prépare à la pro- 
sine division. L'interphase se divise en trois sous- 
ses nommées G,, Set G:. Pendant G; (growth 1= crois- 
sance 1), c'est-à-dire la première partie de l'interphase, 
ellules ant une activité métabolique, elles synthéti- 
1 des protéines et croissent rapidement. C'est la phase 
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FIGURE 3.27 

Cycle cellulaire. Au cours de la phase G,. les cellules croissenc 
rapidement et poursuivent leurs actvités de routine; à Ia in de 
cette phase, les centrioles commencent à se répliquer. La phase S 
commence au début de a synthèse de l'ADN et se vermine lorsque 
celui-ci a fini de se répiquer. Au cours de Ia phase G3, qui st de 
courte durée. les matériaux nécessaires à la division cellulaire sont 
synthétisés ec la croissance se poursuit. La micose et la cytocinèse 
‘nt lieu durant la phase M (division cellulaire) et produisent deux 
cellules files, La durée du cycle cellulaire dépend du type 

de celule, mai la phase Gest la phase la plus longue et Ia plus 
variable chez toutes les callules. 


dont la durée est la plus variable. Chez les cellules qui so 
divisent fréquemment, la phase G, peut durer de quelques 
minutes à quelques heures; chez celles qui se divisent 
moins souvent, elle peut durer des jours ou même des an- 
nées. Les cellules qui ont définitivement cessé de so divi- 
er sont dites en phase Go. 

Pendant la plus grande partie de G, il ne se produit 
pratiquement aucune activité liée à la division cellulaire; 
cependant, à la fn de G,, les centrioles commencent à se 
répliquer. Pendant la phase suivante, c'est-à-dire la phase 
S (de synthèse), l'ADN se réplique de sorte que les deux 
cellules qui seront produites pourront recevoir des copies 
identiques du matériel génétique. Il ÿ a formation de nou- 
velles histones qui sont assemblées en chromatine. (Nous 
décrivons la réplication de l'ADN plus loin.) La dernière 
phase de l'interphase, G (growth 2 = croissance 2) est très 


92 Première partie: L'organisation du corps humain 


courte les enzymes et les autres protéines nécessaires à la 
jon sont synthétisées et amenées aux sites appro- 
À la fin de G; la réplication des centrioles est ter- 
minée, La croissance et les processus cellulaires habituels 
se poursuivent pendant toute la durée des phases S et G=. 


Réplication de l'ADN Avant qu'une cellule se divise, 
il faut que son ADN se réplique exactement de sorte que 
lu cellule puisse transmettre des copies identiques de ses 
gènes à chacune des cellules filles. On ne connaît pas le 
mécanisme de déclenchement de la synthèse de l'ADN, 
mais lorsque celle-ci est amorcée, elle doit se dérouler 
jusqu'à la fin (loi du tout ou rien). Le processus de répli- 
cation commence simultanément sur plusieurs flaments 
de chromatine et se poursuit jusqu'à ce que tout l'ADN ait 
été recopié. 

À chaque endroit où la réplication de l'ADN débute 
(site nommé origine de réplication) se forme une bulle de 
réplication, un «œil» comportant à chacune de sos deux 
extrémités une région en forme de Y appelée fourche de 
réplication. La processus commence par le déroulement 
des hélicos d'ADN. Une enzyme, l’hélicase, déplie la 
double hélice et sépare peu à peu la molécule d'ADN en 
deux chaînes nucléotidiques complémentaires (Aigur 3,28). 
Chaque brin de nucléotides ainsi libéré devient une 
matrice, c'est-à-dire un modèle servant à la construction 
d'une chaîne nucléotidique complémentaire à partir des 
nucléosides d'ADN qui se trouvent dans lo nucléoplasme. 
Bien que les unités de base de l'ADN soient des nucléo- 
Lides, les substrats servant à sa synthèse sont dos nucléo- 
sides, qui se distinguent par lo fait qu'ils possèdent non 
pas un mais trois groupements phosphate. Comme dans 
l'ATP, les phosphates terminaux sont retenus par des liai- 
sons hautement énergétiques; lorsqu'un nouveau nucléo- 
side s'ajoute à la chaîne nucléotidique en formation, 
l'énergie nécessaire à la polymérisation provient de 
l'hydrolyse de ses phosphates torminaux. 

Plusieurs enzymes contribuent à la synthèse de 
l'ADN. Les ADN polymérases, enzymes qui positionnent 
les nucléotides d'ADN les uns par rapport aux autres et 
les lient, ne peuvent fonctionner que dans une direction. 
Par conséquent, la synthèse de l'un des brins, le brin 
avancé, se poursuit de façon continue en suivant l'auver- 
ture de la fourche de réplication. L'autre brin, appelé brin 
retardé, est construit par segments (les fragments 
d'Okazaki) dans la direction opposée: cos segments sont 
liés ensemble plus tard par une autre enzyme, une ADN 
ligase. La vitesse d'assemblage des nucléotides à chaque 
fourche de réplication est de l'ordre de 100 à la seconde. 

Comme nous l'avons déjà dit, les bases des nucléo- 
tides s'apparient toujours de façon complémentaire: 
l'adénine (A) s'associe toujours à la thymine (T) et la gua- 
nine (G) se lie toujours à la cytosine (C) (voir p. 56). Grâce 
à ce mode précis d'appariement, l'ordre des nucléotides 
de la matrice détermine l'ordre d'assemblage du brin en 
cours de synthèse, ce qui permet à la réplication de se 
faire sans erreur, Par exemple, une séquence TACTGC 
d'une matrice s'associerait avec des nouveaux nucléo- 
tides dans l'ordre ATGACG: quant à la région carrespon- 
dante de l'autre matrice, qui porte la séquence ATGACG, 
elle se lierait avec des nucléotides dans l'ordre TACTGC. 
On se retrouve donc en £n de compte avec deux 
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Réplication de l'ADN. L'élice d'ADN se déroule ec les aisons 
irdrogène entre les pires de bases se rompent. Chaque chaîne de 
nuciéatides de l'ADN devient alors une matrice servant à là con- 
struction dune chaine complémencaire, comme on peu le voir dans 
la parte inférieure du schéma. Comme les ADN pohmérases (non 
ilustrées) ne peuvent fonctionner que dans une seule direction, les 
deux brins (avancé ec rexardé) sont synchécsés dans deux directions 
opposées. Lorsque I réplication est terminée, on est en présence 
de deux molécules d'ADN identiques à celle qu'il y avi au déparc 
et identiques lune à l'autre. Chaque nouvelle molécule d'ADN est 
formée d'un vieux brin (matrice) ec d'un brin nouvellement sem 
blé, er elle constitue une chromatide d'un chromosome. 


molécules d'ADN synthétisées à partir de l'ADN de 
l'hélice d'origine et identiques à cette dernière, puisque 
chacune des nouvelles molécules est constituée d'une 
vieille chaîne nucléotidique et d'une chaîne nouvelle- 
ment assemblée, C'est pourquoi on qualifie le mécanisme 
de réplication de l'ADN de réplication semi-conservative. 
Dès que la réplication est terminée, des histones 
s'associent à l'ADN, complétant ainsi la formation de 
deux nouveaux brins de chromatiné qui se condensent en. 
formant des chromatides (voir la figure 3.26) reliées parun 
centromère. Les chromatides restent attachées ensemble 
squ'à ce que la cellule soit parvenue à l'étape de 
ion cellulaire appelée anaphase. Elles sont ensuite 
réparties entre les cellules filles, comme nous allons le 
voir, de sorte que chacune de celles-ci reçoit exactement 
la même information génétique. 


Division cellulaire 

La division cellulaire est essentielle à la croissance de 
l'organisme et à la cicatrisation des tissus. Les cellules qui 
subissent une usure constante, comme celles de la peau 
et du revêtement de l'intestin, se reproduisent presque 
constamment, D'autres, comme les cellules hépatiques, se 
lentement (elles maintiennent la taille de 
l'organe qu'elles constituent) mais gardent la capacité de se 
reproduire rapidement si l'organe en question est endom- 
magé. Les cellules du tissu nerveux, des muscles squelet- 
tiques et du muscle cardiaque perdent totalement leur 
capacité de se reproduire lorsqu'elles sont arrivées à matu- 
cité, et ces organes se réparent par formation d'un tissu 
cicatriciel (un type de tissu conjonctif. 


Régulation de la division cellulaire Les signaux qui 
déclenchent la division des cellules sont mal connus, mais 
on suit que le rapport superficie-volume revêt une certaine 
importance. La quantité de nutriments dont une cellule en 
croissance a besoin dépend directement de son volume. 
Le volume de la cellule augmente proportionnellement au 
cube de son rayon, alors que sa surface n'augmente que 
proportionnellement au carré de son rayon. Si le volume 
de la cellule est multiplié par 64, sa surface ne sera donc 
multipliée que par 16. Par conséquent, lorsque la cellule 
atteint une certaine taille limite, la superficie de la mem- 
brane plasmique ne suffit plus à assurer l'échange des 
nutriments et des déchets. La division cellulaire permet de 
résoudre ce problème parce que les cellules filles, qui sont 
plus petites, ont à leur tour un meilleur rapport superficie- 
volume, Cette relation entre la superficie et le volume 
:xplique pourquoi la plupart des cellules ont une taille 
microscopique, On sait qu'une cellule commence à se 
diviser lorsqu'elle a doublé son volume initial, mais le mo- 
ment de la division cellulaire dépend d'autres facteurs 
comme les signaux chimiques libérés par les cellules voi- 
sines ou l'existence d'un espace libre. Les cellules norma- 
Les cessent de proliférer lorsqu'elles commencent à se tou- 
cher: ce phénomène est appelé inhibition de contact. Les 
llules cancéreuses échappent toutefois aux mécanismes 
ulation de la division cellulaire et se reproduisent 
Àe façon anarchique, ce qui les rend dangereuses pour leur 
hôte (voir l'encadré des pages 94-05). 

Bien qu'on ignore encore ce qui déclenche exacte- 
ment la division cellulaire, on a la certitude qu'il existe 
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FIGURE 3.29 

Rôle du MPF dans la régulation de la division cellulaire. 
Les phases du cycle cellfaire sonc suivies par des fluctuations 
régulières de l'actvicé du MPE qui est un complene d'une cycline 
protäine réguatrice dont la concentration change de façon 
cyclique) et d'une Cdk (kinase cycline-dépendance). (1) La cycline 
est syméhétisée pendant tour le cycle, mais s'accumule pendant: 


l'incerphase. (2) À la fin de l'incerphase, la cycine se fixe à la Cake 
et le complexe protéinique se trouve ainsi activé. (3) Le MPF un 
complexe kinase activé, coordonne la mitose en phosphorylant 
diverses protéines, y compris d'autres procéines-kinases, (4) L'une 
des protéines activées par le MPF est une enzyme qui dégrade 

La cycline ec qui me fn l'activité du MPF à afin de la phase 
rmitorique. (5) La composante Cdk du MPF est recyclée. Elle 
reprendra son activité kinase lorsqu'elle s'associera à nouveau 
avec la cycline qui s'accumule pendant l'incerphase, avant là 
division cellulaire suivante. 


un certain nombre d'«interrupteurs». Par exemple, la fin 
de G, représente un moment décisif; si tous les systèmes 
sont en marche à ce moment-là, la cellule entre dans la 
phase S, recopie son ADN et amorce la séquence de mécu- 
nismes devant mener à la division. Un deuxième moment 
critique se produit à la fin de G;; une certaine quantité- 
seuil d'un complexe protéinique appelé MPF doit être 
présente pour permettre l'amorce de la phase mitotique 
{M) (figure 3.29). (Bien que, à l'origine, on ait appelé ce 
‘complexe facteur de promotion de la maturation,  sorait 
plus exact de parler de facteur de promotion de la phase 
M) Le MPF activé est constitué de deux protéines, dont 
‘chacune est inutile lorsqu'elle se trouve seule, L'une d'elles 
est une protéine régulatrice nominée cycline parce que sa 
concentration augmente et diminue au cours de chaque 
cycle. L'autre est la Gdk, une kinase cycline-dépendante qui 
est toujours présente, En réponse à certains signaux non 
identifiés (jusqu'à maintenant), une certaine quantité de 
cyclines s'accumule pendant l'interphase et est détruite 
presque instantanément à la fin de la mitose; cette dégrada- 
on, catalysée par une autre protéine, l'ubiquitine ligaso. 
est responsable de la fn de la mitose. Lorsque les Cdk et les 
cyclines s'unissent pour former le MPF activé, elles provo- 
quent la fragmentation de la membrane nucléaire et elles 
amorcent les cascades enzymatiques menant à la phospho- 
rylation des protéines qui doivent assurer chacune des 
autres étapes de la division cellulaire, 


Déroulement de la division cellulaire Dans la plu- 
part des cellules, la division cellulaire, où phase M 
{mitose) du cycle cellulaire (voir la figure 3.27), comprend 
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GROS PLAN 


Pour la plupart des gens, le mot cancer 
évoque quelque chos de redoutable. 
Pourquoi le cancer s'attaque- 

certains d'entre nous soulement? Ses 
«germes» font-ils partie de notre bagage 
sénétique? 

Las recherches ont révélé des 
olations étonnantes entre le cancer et 
certains mécanismes fondamentaux de 
la vie, Autrefois, on considérait cette 
maladie comme une croissance rapide 
et anarchique des cellules, mais on sait 
üujourd'hui qu'il s'agit d'un processus 
structuré et bien coardonné; en ofet, it 
se produit une séquence précise de 
minuscules modifications qui trans- 
forment pou à peu une cellule normale 
on collule meurtrière. Voyons plus préci- 
sémont ce qu'est véritablement le cancs 

Lorsque les mécanismes normaux 
de régulation n'ont plus d'ofet sur la 
division dos cellules, calles-i s0 ropro- 
dulsent de façon excessive et dannant 
naissance à une masse anormale appelée 
néoplasme (« nouvelle croissance 
distingue le néoplasmes bénins et Les 
néoplasmes malins. Ua néoplasme bénin, 
souvent appelé tumeur, est strictement 
Incalisé. Ces néoplasmes compacts, sou. 
vont encapsulés, ont une croissance plu- 
Lt lente et tuent rarement leur hôte si on 
les retire avant qu'ils compriment un 
organe vital. Par contre, les néoplasmes 
malins (cancéreux) sont des masses non 
oncapsulées à croissance très rapido, qui 
peuvent être mortelles, Leurs callules ne 
sont pas aussi différenciées que calles du 
Ussu dans lequel elles prolifèrent: elles 


ont, entre autros, un rapport novau/cyto- 
plasme fort élevé et des nucléoles très 
Des cellules malignes peuvent 
la 


apparent 
également se détacher asso d'ori- 
gine, nommée tumeur primitive, traverser 
lu lame basale du tissu auquel elles 
appartiennent et suivre les voies san 
guines ou lymphatiques pour atteindre 
d'autres organes où alles forment des 
masses cancéreuses secondaires. C'est 
cette capacité de créer des métastases et 
d'envahir l'organisme qui distingue Les 
cellules cancéreuses de celles des néo- 
plasmes bénins. Les cellules cancéreuses 
consomment de très grandes quantités 
de nutriments, ce qui mène à une perte 
de poids et à une diminution de la masse 
des tissus, lesquelles contribuent à la 
mort. (Le mot cancer vient d'un mot latin 
signifiant « crabe». Ca terme rappelle le 
ait que chez certaines espèces de crabes 
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Le cancer: l’ennemi intime 


Les individus peuvent se dévorer mutuelle- 
ment: il évoque aussi leur capacité 
de régénérer les membres perdus par 
multiplication cellulaire.) 
Mécanismes de carcinogenèse 
Mais quel est le phénomène qui cause la 
transformation (conversion d'une cellule 
normale en cellule cancéreuso)? est 
bien connu que certains facteurs ply- 
siques sont cancérigènes (rayonnements, 
Araumatisme d'origine mécanique), de 
même que certaines infections virales 
(par exemple virus de l'hépatite B et Cet 
cancer du foie, virus d'Epstein-Barr et 
lymphome de Burkitt) et de nombreuses 
bstances chimiques (goudrons du 
tabac, saccharine, cortains produits chi- 
miques naturellement présents dans les 
aliments). Le point commun de tous ces 
factours est qu'ils provoquent des muta- 
tions, c'est-à-dire des modifications de 
l'ADN qui altèrent l'expression de cor- 
lains gènes. Cependant les cancérigènes 
ne produisent pas toujours de tols dom- 
mages parce que la plupart d'entre eux 
sont éliminés par les enzymes des peroxy- 
somes ou des lysosames, ou bien par le 
système immunitaire. De plus, il 
suit pas d'une seule mutation’ faut 
spparemment une suite de plusieurs 
changements génétiques pour transformer 
une cellule normale en véritable collule 
cancéreuse (ce qui est compatible avec le 
fait que l'incidence du cancer augmente 
avec l'âge) La découverte des oncogèmes 
du gruc onco = tumeur), ou gènes provo- 
quant le cancer a permis de comprendre 
en partie le rôle des gèmes dans les can 
cers à évolution rapide. Plus tard, on a 
découvert les proto-oncogènes, qui sont 
des formes bénignes des oncogènes exis. 
tant dans les cellules normales. Les 
proto-ancogènes codent pour les pro 
éines qui sont essentielles à La division, 
la croissance et l'adhérence cellulaires, 
entre autres. Cependant, boaucoup 
d'entre eux possèdont des sites fragiles 
qui se brisent lorsqu'ils sont exposés à 
des cancérigènes, ce qui en fait des onco- 
gènes. Ce type de «trahison» peut 
entraîner, par exemple, la perte d'une 
enzyme qui régit un processus métabo- 
lique important, ou bien la « mise en 
marche» de gènes dormants qui per- 
mettent aux cellules de devenir envahis- 
santes et de former des métastases {les 
cellules de l'embryon et les cellules. 
cancéreuses ont cette capacité, mais non 
les cellules adultes normales). 


On à détecté des oncogènes dans 
15 à 20% des cancers humains, de sorte 
que es chercheurs n'ant pas été surpris 
de découvrir. à une date plus récents, 
des gènes suppresseurs de tumeur, où 
anti-ancogènes, comme p33 et p16, qui 
ont pour effet d'empêcher l'apparition 
du cancer. Ces gènes agissent sur es 
mécanismes qui inactivent les cancéri- 
gas, is contribuent à la réparation de 
'ADN et facilitent la destruction des 
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cellules cancéreuses par le système 
immunitaire, La méthylation accidentelle 
ou anormale des gènes suppresseurs de 
tumeur noutralise ceux-ci et a lo même 
effet qu'une mutation. Étant donné que. 
dans la plupart des cellules, p33 stimule 
la productian de protéines qui « freinent » 
la division cellulaire, il est clair que tout 
dommage causé à ce gène rend plus. 
probable l'apparition d'une division 
anarchique et d'un cancer, Quel que soit 
Îe facteur génétique en cause, les « gormes » 
du cancer semblent bien se trouver dans. 
os gènes, et le cancer est bien un 
ennemi intime. 

Lillustration qui accompagne ce 
texte présento un modèle de certaines 
des mutations qui, d'après les connais. 
sancus actuelles, se produisent dans le 
cancer colorectal, l'un des cancers: 
humains les mioux connus. Comme c'est 
le cas pour la plupart des cancers, l'appa- 
rition d'un cancer du côlon accompagné 
le métastases est un processus graduel. 
L'un des premiers symptômes est La for- 
mation d'un polype, c'est-à-dire une 
putite excroissance bénigne formé de 
Cellules de muqueuse apparemment nor- 
males, Au fur et à mesure que la division 
se poursuit, l'excroissance s'agrandit et 
devient un adéname (néoplasme glandu- 
laire). Lorsque les divers gènes suppres- 
seurs de tumeur sont inactivés et que 
l'ancogène k-ras est activé, les mutations 
s'accumulent et l'adénome devient de 
plus en plus anormal. aboutit finale 
ment à l'apparition d'un carcinome 
{tumeur épithéliale maligne) du côlon. 
Les métastases dues au cancer du côlon: 
sont communes, mais on ignore quel en 
est l'élément génétique déclencheur. 
Fréquence et types de cancers 
el intervention médicale 
Prosque un Américain sur deux est 
aoint du cancer au cours de sa vie et un 
sur cinq en mourt. Le cancer pout appa- 
raitre parmi presque tous les Lypes de 


cellules, mais les cancers les plus com 
muns affectent la peau. les poumons, le 
côlon. le sein, la prostate chez l'homme 
et la vessie, 

De nombreuses formes de cancer 
sont précédées de modifications structu- 
rales, appelées lésions précancéreuses, 
‘observables dans les tissus. Par exempl 
la leucoplasie est un type de lésion q 
apparaît dans la bouche sous la forme de 
taches blanches: elle peut résulter du 
tabagisme ou d'une iritation chronique 
due à un dentier mal ajusté. Bien que ces 
lésions deviennent parfois cancéreuses, 
elles restent souvent stables ou reviennent 
même à la normale si on met fin au 
stimulus. 
ervention médicale en cas de 
cancer peut prendre plusieurs formes, 
mais la séquence habituelle est la 
suivante: 


1. Diagnostic Les procédures de dépis- 
age, comme la recherche de boules dans 
Les soins et les testicules ainsi que de sang 
dans les selles, permettent une détection 
précoce du cancer. Cependant, la plupart 
des cancers ne sont diagnostiqué que 
lorsqu'ils ont commencé à produire des 
symptômes (douleur, écoulements san- 
guinolents présence d'une boule, etc 

et la méthode de diagnostic la plus com- 
mue est la biopsie. La biopsie consiste 
à prélever par chirurgie (ou par raclage) 
un échantillon de la tumeur primitive 
on examine ensuite au microscops 
pour y chercher les modifications struc- 
turalos propres aux cellules malignes. 

2. Évaluation du stade clinique. 1 
existe plusieurs méthodes (examens 
physiques et histologiques, tests en labo 
ratoire, techniques d'imagerie) permettar 
de déterminer l'étendue de la maladie 
(taie du néoplasme, progression des 
métastases, etc). Puis on évalue le stade 
clinique sur une échelle de 1 à IV selon 
la probabilité de guérison (au stade I, les 
chances de guérison sont les meilleures, 


au stade IV, elles sont les moins bonnes). 
3. Traitement, La plupart des cancers 
sont enlevés par voie chirurgicale lorsque 
c'est possible. Lintervention chirurgicale 
est souvent suivie d'une radiothérapie 
{traitement aux rayons X ou aux radio- 
isotopes, ou les deux) et d'une chimiothé- 
rapie (prise de médicaments cytotoxiques). 
Les médicaments anticancéreux ont des 
effets socandaires désagréables parco que 
la plupart d'entre eux affectent toutes les 
cellules qui se divisent fréquemment, y 
compris celles qui sont normales. Parmi 
les offcts secondaires, on noie des nau- 
sées, des vomissements ot la chute dos 
“cheveux. Les rayons X ont également des 
effets secondaires parce que, lorsqu'ils 
traversent l'organisme, ls tuent aussi 

des cellules saines qui se trouvent 
devant les cellules cancérouses, 


Le traitement permet de guérir envi- 
ron la moitié des cas, Cependant, le taux 
‘de survie est très faible pour certains 
types de cancers (du pouman, du sy 
tème digestif ot des ovaires). 

Il est largement reconnu que les 
Lraitemonts actuels (consfstant à « couper, 
brûler el empoisonner») ne sont pas 
assez: raMinés et qu'ils sont trop pénibles. 
De nouvelles méthodes prometieuses 
misent sur la libération plus exclusive et 
lus précise de médicaments anticancé- 
eux sur le site même du cancer (par 
l'intermédiaire d'anticorps monoclonaux 
qui ne réagissent qu'à une seule protéine 
présente sur une cellule cancéreuse) et 
sur une stimulation de l réaction immu- 
nitaire contre les cellules cancéreuses. 
Dans les recherches les plus récentes, 
‘on a cherché à réparer les gèns suppres- 
sœurs de tumeur défectueux et les anc 
günes des cellules cancéreuses, à étauffer 
os tumours on détruisant les capillaires 
qui se forment pour les alimenter ot à 
provoquer le «suicide » dus cellules 
cancéreuses. 


deux événements distincts: 


mitose, ou division du 


l'identité sexuelle.} On divise la mitose en quatre phasos, 


noyau, et la cytocinèse, ou division du cytoplasme. Les 
cellules sexuelles (ovules et spermatozoïdes) sont produites 
par un mécanisme de division nucléaire différent appelé 
mélose; dans ce cas, chaque cellule se retrouve avec la 
moitié du nombre de gènes présents dans les autres cellules 
de l'organisme. (Puis, lorsque deux cellules sexuelles 
s'unissent au moment de la fécondation, le bagage géné- 
tique redevient complet.) Nous étudions la méiose en détail 
au chapitre 28. Pour le moment, nous allons nous pencher 
sur la division mitotique. 


Mitose La mitase est la suite d'événements menant à la 
répartition de l'ADN répliqué de la cellule mère entre les 
deux cellules filles. (Les termes cellule mère et cellule fille 
sont consacrés par l'usage: ils n'ont aucun rapport avec: 


la prophase, la métaphase, l'anaphase et la télophase, 
mais il s'agit en réalité d'un processus continu, chaque 
phase succédant sans à-coup à la précédente. La durée de 
la mitose varie selon le type de cellule, cependant elle est 
habituellement d'environ deux heures au total. La mitose 
est décrite à la Bigure 3.30. 


Cytocinèse La division du cytoplasme, ou cytocinèse 
(kines = mouvement), commence à la fin de l'anaphase ou 
au début de la télophase (voir la figure 3.30). Un anneau 
contractile constitué de microfilaments d'actine tire vers 
l'intérieur la partie de la membrane plasmique qui 
entoure le centre de la cellule (la plaque équatoriale), 
formant ainsi un sillon annulaire. Ce sillon devient de 
plus en plus profond jusqu'à ce que la masse cytoplasmique 
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Début de In prophase —> Fin de Ia prophase 


La praohase est La première et La plus longue 
‘des phases de Is mtoso: lle débute lorsque 
les llaments de chromaine commencent à 
'enroulr et à se condensar pour former des: 
chromosomes en lerma de bétonnets, 
visibles au microscope optique. Comme 
la répleation de l'ADN 3 eu leu pendant 
l'nterpnase. les chromosomes sont en fait 
constiués de deux Hlaments de chromaïne 
identiques qul. à ca stade, sont appelés 
chromatides. Les chromatides de chaque 
chromosome sont retenues ensemble par un 
pat corpuscule cenral en orne de bouton, 
le centromère. Après la séparalon des. 
chromalides, on considére chacune d'entre 
les comme un nouveau chromosome. 
Lorsque les chromosomes deviennent 
visbles. les nucléoles disparaissent t les 
mcrolubules du cylosquelele se disloquent: 
les paires de cenioles ce séparent l'une de 
l'autre. Les centioles deviennent le port de 
départ de la croissance d'un nouveau réseau 
de microubules appelé fuseau mitolique. 
Ces microwbules coninuent de craie, ls 
écarte les cenrioles l'un de l'autre en les 
rapoussant vers les eurémaés opposées 
(pôles) dela celle. 


Phases de la mitose. Ces celles son celles d'un jeune embryon de corégone 
{icrographies, env 600 X). Pour simplifier l'ilustraton, on n'a représenté que quatre 


chromosomes. 


Pendant que les controle s'éloignent 
encore l'un de l'autre, la membrane nucléaire 
se fagmente, permetant anal au useaur 
d'occuper le centre de la cellule et d'nteragir 
avec les chromosomes. Los controles 
produisent lez aslrs, des micratubules qui 
Hracient à pari des extrémiés du fusoau ot 
ancrent ceci à la membrane plasmique, 
Pendant ce temps, certins des microlubulos 
du fuseau en formation s'atachent à des 
complexes praïéiques spéciaux appelés 
Hinélochores, qui ont situés sur le centromère 
‘de chaque chromosome. Ces mictotubules 
sont appelés microtubules du Ainétochore, 
Les lbuies du fuseau qui ne Sartachent 

Pas à des chromosomes sont les miotubuies 
polares. Les mirolubuies du kinélochore 
firent sur chaque chromosome à partir 

‘de chaque pôle calllaie, de sorte que les 
‘chromosomes finissent par se placer au 

rrieu de le celui, 


Fuseau mioique 
pique 


Métaphase 
La métaphase ost la deuxième phase de la 
mou. Les chromosomes 60 ragroupent au 
cerire de la celle, leurs contromères 
alignés avec précision sur le mileu du fuseau, 
où équateur, On appalle plaque équatoriale 
at alignement do chromosomes sur ls plan 
médian de la celuie (à mi-chemin entre ls: 
‘deux pôles). 
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où chaque chromatde devient un chromosome 
indépendant. Les mcrotubules du kinétochore 
Se raccourcissent (probablement parce quil 
2e cicloquent au niveau des Kinélochores) et, 


polaires gissent es uns sur les autres (on. 
pense que ce mécanisme pourrai être dû 
À des molécules motrices de Kinésine) ot 


élophase et cytocinèse 


La télophase commnce ausslt que lo 
‘déplacement des chromosomes 051 ferminé. 
Coilo dernière phase ressemble à Ia pro- 
phase à l'envers. Los chromosomes. qui 
sont répartis en doux jeux Identiqu 

tués à chaque extrémté de la celui 
‘déroulent et redeviennent des Hlamants da 
chromatine difuse, Une nouvelle membrane 
nucléaire dérivée du RE rugueux se relorme 
aufour de chaque masse de chromaine, Das 
nucléles réapparalssent dans les noyaux, 
Le luseau mlotique se désintègre ef diapara, 
C'est alors la in de la mlose; pendant un 
bref instant, la celui a deux noyaux 

est binucléée), identiques à coiui de la 
Coluie mère. 

Généralement la cylocinèse se produit 
Lorsque la miosa st sure point de se 
erminer, et lle complète Ia dision Ge la 
celuie en deux celles iles, Pendant La 
‘chicinése, un anneau de micraflaments 
‘périphériques (non Ilustés) se contracte 
fau nweau du Son annulare at sépare la 
‘elluie en doux. 
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de départ se trouve partagée en deux, de sorte qu'à la fin de 
la cytocinèse il y a doux cellules filles, Chacune est plus 
petite et contient moins de cytoplasme que la cellule 
mère, mais elle lui est génétiquement identique. Les cel- 
lules filles entrent alors dans l'interphase du cycle cellu- 
laire, croissent et poursuivent leurs activités normales 
jusqu'à ce qu'elles se divisent à leur tour. 


Synthèse des protéines 

En plus de diriger sa propre réplication, l'ADN sert de 
modle pour la synthèse des protéines. Bien que les cel- 
lules produisent également des lipides et des glucides, ce 
n'est pas l'ADN qui détermine leur structure; en effet, 
l'ADN détermine uniquement la structure des molécules 
de protéines, ce qui inclut les enzymes qui catalysent la 
synthèse de tous les autres types de molécules d'origine 
biologique. La plus grande partie de l'apparcil métabolique 
de la cellule sort d'une façon ou d'une autre à la synthèse 
des protéines. Cela ne devrait pas nous surprendre, étant 
donné que les protéines structurales représentent la plus 
grande partie du poids sec de la cellule et que les pro- 
téines fonctionnelles jent et sous-tendent toutes les 
activités cellulaires. Les cellules sont essentiellement de 
nuscules usines synthétisant l'énorme gamme de pro- 
téines qui déterminent la nature chimique et physique des 
cellules et, par conséquent, de l'ensemblo de l'organisme. 

Vous vous rappelez que les protéines sont formées de 
chaînes polypeptidiques, elles-mêmes constituées d'acides 
aminés (voir la figure 2.17, p. 50). Pour les fins do cotte 
présentation, on peut définir un gène comme un segment 
d'une molécule d'ADN qui porte les instructions corres- 
pondant à une chaîne polypeptidique. Cependant, certains 
gènes particuliers déterminent la structure de certains 
types d'ARN qui sont leurs produits finaux. 

Les quatre bases entrant dans la composition des 
nucléotides (A, G, T et C) sont les « lettres » de l'alphabet 
génétique, et c'est l'ordre dans lequel elles sont placées 
qui constitue l'information contenue dans l'ADN. On 
peut considérer chaque ensemble de trois bases, appelée 
triplet, comme un «mot» correspondant à un certain 
acide aminé. Par exemple, le triplet AAA code pour la 
phénylalanine et ÉCT code pour la glycine. L'ordre des 
Wiplets de chaque gène forme une «phrase» qui déter- 
mine précisément comment un polypeptide doit être 
assemblé, c'est-à-dire le nombre d'acides aminés devant 
constituer cette protéine, leur identité ot leur ordre d'assem- 
blage. Les diverses combinaisons possibles de A, T. Cet G 
permettant donc à nos cellules de produire tous les types 
de protéines dont elles ont besoin. On a estimé, chez un 
gène très «petit», le nombre de paires de bases succes- 
sives à 2100, Comme le rapport entre le nombre de bases 
d'ADN présentes dans le gène et le nombre d'acides ami- 
nés du polypeptide est de trois à un, le polypeptide codé 
par ce gène devrait contenir 700 acides aminés. En fait tout 
n'est pas aussi simple parce que chez les organismes supé- 
rieurs, la plupart des gènes contiennent des exons, c'est- 
ä-dire des séquences codant effectivement pour des acides 
aminés, qui sont séparés par des introns. Les introns sont 
des segments non codants dont la longueur se situe entre 


60 et 100 000 nucléotides. Comme un même gène peut 
comporter plus de 50 introns, la plupart des gènes sont 
beaucoup plus grands qu'on ne pourrait s'y attendre. 


Rôle de l'ARN 


L'ADN est un peu comme une bande magnétique: l'infor- 
mation qu'il contient ne peut être exprimée qu'à l'aide 
d'un mécanisme de décodage. De plus, les polypeptides 
sont assemblés par les ribasomes, qui se trouvent dans le 
cytoplasme, mais l'ADN des cellules en interphaso ne 
quitte jamais le noyau. L'ADN a donc besoin d'un déco- 
deur et d'un messager. Ces deux fonctions sont assurées 
par l'autre type d'acide nucléique, soit l'ARN. 

Comme nous l'avons vu au chapitre 2, l'ARN diffère 
de l'ADN de trois façons: il ne comporte qu'une seule 
chaîne, le sucre ribose remplace le désoxyribose et la base 
uracile (U) prend la place de la thymine (T). 1 existe trois. 
formes d'ARN qui assurent ensemble la synthèse des 
polypeptides à partir des instructions fournies par l'ADN: 
(1) l'ARN de transfert (ARNO, dont les molécules sont 
petites et ressemblent à des feuilles de trèfle; (2) l'ARN 
ribosomal (ARNr) qui entre dans la composition ds ribo- 
somes; et (3) l'ARN messager (ARNm), dont les molécules 
sont des chaînes de nucléotides relativement longues res- 
semblant à une «moitié d'ADN», c'est-à-dire à l'un des 
deux brins de cette molécule. 

Les trois types d'ARN sont produits sur l'ADN, donc 
dans le noyau, par un processus qui rappelle la réplica- 
tion de l'ADN: l'hélice de cette molécule se dédouble et 
l'un des doux brins sort de matrice pour la synthèsa d'un 
brin d'ARN qui lui est complémentaire. Une fois pro- 
duite, la molécule d'ARN se détache du brin d'ADN qui 
lui 4 migre vers lo cytoplasme, Après 
avoir joué son rôle, l'ADN se replie tout simplement ot 
rotrouve la forme hélicoïdale qu'il revêt lorsqu'il est inac- 
tif. La plus grande partie de l'ADN nucléaire code pour la 
synthèse d'ARNm (messager), qui a une vie courte; l'ARN 
messager est ainsi nommé parco qu'il va du gèno au ribo- 
some pour livrer à ce dernier le « massage » contenant los 
instructions de synthèse d'un polypeptide. Par consé- 
quent, le produit final de la plupart des gènes est un poly 
peptide. Seules de petites régions de l'ADN codent pour 
la synthèse de l'ARNr (nous avons déjà parlé des régions 
organisatrices du nucléole) et l'ARNL: ces deux types de 
molécules sont des formes durables et stables d'ARN. 
L'ARNr et l'ARNt constituent les produits finaux des 
gènes correspondants parce qu'ils ne portent pas oux- 
mêmes les codes devant servir à la synthèse d'autres 
molécules. L'ARN ribosomal et l'ARN de transfert agissent 
ensemble pour «traduire» le message livré par l'ARN, 

On appelle code génétique les règles de traduction 
des séquences de bases du gène d'ADN en chaîne poly- 
peptidique (séquence d'acides aminés). Pour l'essentiel, la 
synthèse des polypeptides se fait en deux grandes étapes: 
(la transcription, qui est Le codage de l'information pré- 
sente dans l'ADN en ARNim. et (2) la traductin, c'ost- 
ire l'assemblage des polypeptides par décodage de 
l'information livrée par l'ARNm. Ces étapes sont résu- 
mées à la figure 3.31 et décrites plus on détail ci-après, 


Noyau 
(siège de la transcription) 


Pore nucléaire 


Merbrane nuciéai 


© canne 
réjonila réserve 
SAN ras 
Su copaame 
peut ir 
Srnoual 
acide amné 


FIGURE 3.31 
Synthèse des protéines. (1) Fanscrpéon. 
Le s2gment d'ADN, ou gène, qui code 
aur un pelypeptide se déroule ec l'un de 
22: brins sert de matrice pour la synthèse 
<'uns molécule d'ARNm complémentaire. 
(2-5) Troduaion. L'ARN messager en 
Frevenance du noyau s'associe à une 
pete sous-unité ribosomale présente 


Cripplssme 
(siège de l traduction) 


Arinoacy-ARNL 
synthétase 


© Craque Los quo le rBosome 


avance Gune position le 
long de l'ARN, ajoute 
un nouvel acide ariné à 
la chaine polypephcique 


en formation. 


Laison popridique- 


‘ans le cytoplasme (2). L'ARN de transfert 
&ransporte les acides aminés jusqu'au brin 
d'ARN ec reconmair le codon qui corres- 
pond à son acide aminé grâce à son pou- 
voir d'appariement avec les bases du cocon 
(au moyen de son anticodon). Puis le ribo- 
some s'assemble et la traduction com- 

mence (3). Le ribosome progresse le long 
du flamenc d'ARNm en lisant les codons 


Loto de 

© l'aminoscyl-ARNt 
Las 
Bones 
De in 
Len odeur 
Œa- 


un à un (4). Au moment où chacun 
des acides aminés ese lé au suivant par 
une liaison peptdique, son ARNL se 
‘détache (5). La chaine polypeptidique 
es libérée au moment de la lecture 
du codon d'arrè. (Pour simpliier 
F'luseration, on n'a pas représenté 

les modifications qui sonc apportées 

A l'ARN pendanc a phase 1.) 
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FIGURE 3,32 
Le code génétique. Les trois bases d'un 
_codon d'ARNm sont désignées respective- 
ment comme la première, la deuxième et 
là troisième, en partant de l'extrémité 5°, 
Chaque trpler code pour l'un des acides 
aminés, qu'on a représentés ici par des 
abréviations de tros lettres {voir la liste 
‘-dessous). Habituellement, c'est le codon 
(AUG codant pour la méthianine qui est le 
signal de départ de la synchèse des pro- 
têines. Le mot arêt indique les codons qui 
marquent in de la synthèse des protéines, 


Transcription 
La transcription est habituellement un travail effectué par 
des sacrétaires: olle consiste à recopier ou à taper un texte 
à partir de notes prises en sténo. La même information est 
donc transcrite, c'est-à-dire transposée d'un format en un 
autre. Dans les cellules, la transcription est le transfert 
d'information d'une séquence de bases contenue dans un 
gène d'ADN à une séquence complémentaire forméo sur 
une molécule d'ARNm. L'information reste la même, mais 
elle est mise sous une forme différente, Lorsqu'elle est 
complète, la molécule d'ARNm se détache et sort du 
noyau. Seuls l'ADN et l'ARNm interviennent dans le 
mécanisme de transcription. 

Voyons comment se déroule la transcription en vue 
de la synthèse d'un polypeptide donné. 


Constitution de l'ARNm Le processus commence 
lorsque l'ARN polymérase, c'est-à-dire l'enzyme qui 
dirige la synthèse de l'ARN, se lie au promoteur, qui est 
un site particulier de l'ADN adjacent à la séquence 
« départ», Après s'être liée à l'hélice d'ADN, la polymérase 
l'ouvre et déroule le segment d'ADN codant pour la pro- 
léine en question. L'une des deux chaînes nucléotidiques 
d'ADN, appelé le brin sens, sert alors de matrice pour la 
synthèse d'une molécule d'ARNm qui lui est complémen- 
taire (voir la figure 3.31, étape 1). Par exemple, si un cer- 


Abréviation Acide aminé 
An Alnine 
Ag Arginine 
Asn Asparagine 
Asp ‘Acide aspartique 
cs Cystéine 
Gi Glutamine 
Gi AAcide gluramique 
C2 Gycine 
His Histdine 
lle Isoleucine 
Leu Leucine 
Us Lysine 
Met Méthionine 
Phe Phényhlanine 
Pro Proline 
Ser Sérine 
The Thréonine 
Ty Tryprophane 
Tr Tprosine 
Val Valine 
tain triple d'ADN est AGC, la séquence d'ARNin qui sera 


formée à cet endroit sara UCG. Le brin d'ADN qui no sort 
pas de matrice est appelé brin antisens. 

Les séquences de trois bases présentes sur l'ADN sont 
appelées triplets, mais on nomme codon chacune des 
séquences correspondantes de l'ARNm pour indiquer que 
la synthèse des protéines se fait à partir de l'information 
qui est codée sous cette forme. Comme l'ARN (ou l'ADN) 
contient quatre types de nucléotides, il y a 4%, soit 
64, codons possibles, dont trois «signaux d'arrêt» mar- 
quant la fin d'un polypeptide: tous les autres codent pour 
des acides aminés. 11 n'existe que 20 acides aminés envi- 
ron, et certains d'entre eux correspondent donc à plu- 
sieurs codons. Cette redondance du code génétique est 
une forme de protection contre les erreurs de {ranscrip- 
tion (et de traduction]. À la figure 3.32, vous trouverez le 
code génétique et une liste complète des codons. 


Modification de l'ARNm On pourrait penser que la 
traduction peut commencer dès que la synthèse de l'ARN 
messager est lerminée, mais le mécanisme est un peu plus 
complexe que cela. Étant donné que nous l'avons déjà dit, 
l'ADN des mammifères (y compris le nôtre) comporte des 
régions codantes (exons) alternant avec des régions non 
codantes (introns). Étant donné que la transcription du gène 
de l'ADN se fait dns un certain ordre, la première version 
d'ARNm qui est produite, appelée ARN prémessager, est 


entrecoupée d'introns «non-sens». Pour que le nouvel 
ARN puisse servir de messager, il doit subir certaines 
modifications ou corrections (voir a figure 3.33) permettant 
d'éliminer les introns, Les parties codantes (exons) sont 
ensuite reliées entre elles par épissage dans l'ordre où 
elles se trouvaient dans le gène d'ADN; l'ARNm font 
nel ainsi formé peut alors diriger la traduction au niveau du 
ribosome. 


Traduction 

Le travail d'un traducteur consiste à prendre connaissance 
d'un message dans une langue et à le reconstituer dans 
une autre. Lors de la synthèse des protéines, à l'étape de la 
traduction, la langue des acides nucléiques (séquence de 
bases) est traduite dans le langage des protéines (séquence 
d'acides aminés). La traduction se déroule dans le cyto- 
plasme ot fait intervenir les trois formes d'ARN (voir la 
figure 3.31, étapes 2 à 5). 

Lorsque la molécule d'ARNm portant les instructions 
pour la synthèse d'une certaine protéine arrive dans le 
cytoplasme, elle s'associe à une petite sous-unité riboso- 
male par liaison de ses bases avec celles de l'ARNr. C'est 
alors que l'ARN de transfert entre en jeu. Comme son nom 
l'indique, l'ARN a pour fonction de transférer les acides 
aminés au ribosome. IL y a environ 20 types d'ARNI, cha- 
cun pouvant se lier à un acide aminé particulier. Dans cha- 
cun de ces cas, le mécanisme de liaison est régi par la syn- 
thétase (une enzyme) ot uctivé par l'ATP. Lorsque la 
molécule d'ARNt à capturé l'acide aminé correspor 
elle migre en direction du ribosome et elle place l'acide 
aminé dans la position appropriée en fonction des 
qui se trouvent sur lo brin d'ARNm. Co mécanisme vst un 
peu plus complexe qu'il n'y paraît; non seulement l'ARN 
dloit amener un acide aminé au site de synthèse de la pro- 
téino, mais il doit également «reconnaître» le codon qui 
correspond à l'acide aminé en question. 

La structure de la minuscule molécule d'ARN de 
transfort ost bien adaptée à cette double fonction. L'acide 

aminé est lié à une extré- 


Pour éuderles com. mité de l'ARN appelée 
posantes de la celle, Queue. À l'autre extrémité, 
Jefésuntbeuà la tête, se trouve une 

oi colonnes. Jinsers Séquence de trois bases 

Je nom dé chaque nommée anticodon; l'anti- 

organite dans la première. codon est complémentaire 
colonne, sa description dansla au codon d'ARNm qui 
deuxième etses fonctions dans code pour l'acide aminé 
la troisième. Lors de ma rêve porté par cet ARNt 
sie, je pl le feuile pourne Comme leurs anticodons 
laisser qu'une seule colonne forment des liaisons hy- 
visible et je récit l'nfermaten  drogène avec les codons 
contenue dans les deux autres. qui leur sont complémen- 
taires, les minuscules molé- 

pe cules d'ARNt servent de 

F et : lien entre les langages des 


acides nucléiques et les 
protéines. Par exemple, si 
Le codon de l'ARNm est UUU (phénylalanine), l'ARNt qui 
porte la phénylalanine a l'anticodon AAA qui lui permet 
de se lier à ce même codon. 

La traduction commence lorsque l'anticodon (habi- 
tuellement UAC) d'un ARNt portant l'acide aminé méthio- 
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FIGURE 3.33 

n simplifiée du flux d'information allant 
du gène d'ADN à la structure de la protéine. Pendant là 
transcription, l'informarion passe de l'ADN à l'ARNm: (L'ARN 
est d'abord synthétisé sous forme d'ARN prémessager qui est 
ensuite modifié par des enzymes, puis quite le noyau) Lors de la 
traduction, l'information provenant de l'ARNm détermine l'ordre 
d'assemblage des acides aminés. 


nine reconnaît le codon 


datour», qui est le premier 
codon de l'ARNim (AUG), et se Lie à lui (voir la figure 3.32). 
Cet événement entraîne la liaison d'une grande sous-unité 
l'assemblage du ribosome fonctionnel est 
mplété et l'ARNin est placé de la façon appropriée 
illon» formé entre les deux sous-unités 
ribosomales. 

Le ribosome n'est pas seulement un site de liaison 
passif pour l'ARNm et l'ARNt. En plus du site do liaison 
de l'ARNm, il présente également deux sites de liaison 
pour l'ARNt (site A pour l'ARNC arrivant et site P pour 
l'ARNI sortant) et il a pour fonction de coordonner l'appa- 
riement des codons et des anticodons pendant la traduc- 
tion. Lorsque le premier ARNE est en position sur un 
‘codon comme nous l'avons expliqué, le ribosome déplace 
le brin d'ARNIm et amène ainsi le codon suivant en posi- 
tion pour qu'il puisse être «lu» par un autre ARNL. Los 
acides aminés sont amenés en position l'un après l'autre, 
les liaisons peptidiques sont formées entre eux et la chaîne 
polypeptidique s'allonge ainsi progressivement, Au m0- 
ment où chaque acide aminé est lié au précédent, l'ARN 
correspondant est libéré du site P et s'éloigne du ribo- 
some; il est alors prêt à capturer un autre acide uminé. Au 
fur et à mesure que l'ARNm est lu, le début de la chaîne 
s'éloigne du ribosome et peut s'attacher successivement à 
‘plusieurs ribosomes qui lisent tous le même message simul- 
tanément. Le complexe de ribosomes et d'ARNm ainsi 
formé, appelé polysome, est un système efficace de produc- 
tion d'un grand nombre de copies de la même protéine. 
La lecture du brin d'ARNm se poursuit dans le même 
ordre jusqu'à ce que le dernier codon, où codon 
d'arrêt (UGA, UAA ou UAG), pénètre dans la rainure du 
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Säquence de bases de l'ADN 
{uipleis) du gène codant pour 
la syninèse d'une certaine 
chaine polypepiiique 


Séquence de bases (codons) 
‘de l'ARN anserit 


Séquences de bases formant 
Les anticodons d'ARNI qui 
Pouvenl raconnaite les codans 
d'ARNm correspondant 

aux acides aminés qu'ls ( ) 


transportent Ï Le 
e 


FIGURE 3.34 


“Transfert d'information de l'ADN à 
l'ARN. L'information passe du gène de 
l'ADN à la molécule d'ARN messager qui 


Séquence d'acides aminés de 
la chaine polypeptdique 


ribosome. Ce codon est le « point» qui marque la fin do la 
phrase et qui termine la traduction de l'ARNm. La chaîne 
polypeptidique se détache alors du ribosome (figure 
3.34). Si aucune autre molécule d'ARNm ne se joint à 
elles, les sous-unités du ribasome se séparent. 
L'information génétique de la cellule permet la pro- 
duction de protéines par l'intermédiaire d'une suite de 
transferts d'information qui dépendent entièrement de 
l'appariement des bases complémentaires, Si on pouvait 
aligner les anticodons de tous les ARN qui lisent les 
codons de l'ARNm, on reconstituerait ainsi la séquence 
de bases de l'ADN, si ce n'est que le T de l'ADN serait 
remplacé par le U de l'ARNL. L'information passe donc de la 
séquence de bases de l'ADN (triplets) à la séquence de bases 
de l'ARNm (codons) qui lui est complémentaire, puis 
revient à la séquence de bases de l'ADN (anticodans). 


Dégradation des protéines 
dans le cytosol 


Toutes les protéines des cellules finissent par être 
dégradées. Celles qui font partie des organites sont digé- 


lui est complémentaire, et dont les codons 
sont ensuice «lus» par les anticodons de 
l'ARN de transfert. Remarquez que les 
anticodons de l'ARN, lorsqu'ils «lisent» 


'ARNm, reconstituent la séquence de 


bases uriplets) du code génétie 
l'ADN (mals que T est remplacé par U). 


réos dans les lysosomes; cependant les enzymes des Iyso- 
somes n'ont pas accès aux protéines solubles du cytosol 
qui doivent être éliminées parce qu'elles sont endomma- 
ges ou repliées de façon erronée où parce que, comme la 
cycline à la fin de la mitose, elles ont fini de jouer leur rôle 
et sont devenues inutiles. Afin d'éviter l'accumulation 
indésirable de ces protéines, tout en prévenant la destrue- 
tion de presque loutes les protéines solubles par les 
enzymes du cytosol, les proléines à éliminer sont mar- 
quées par un processus appelé poly-ubiquitinylation. Au 
cours de ce processus, une protéine de reconnaissance 
particulière à chaque classe de protéine à détruire ainsi 
qu'une enzyme, l’ubiquitine ligase, s'attachent à la pro- 
téine qui devra subir la protéolyse. Les protéines ainsi 
marquées sont ensuite hydrolysées on petits peptides par 
des enzymes solubles ou par les protéasomes, des com 
plexes géants d'enzymes spécialisées dans la digestion 
des protéines. Par leur structure, les protéasomes ressem- 
blent étonnamment à un certain type de protéine cha- 
peron (voir p. 54), et il pourrait effectivement s'agir d'une 
protéine de ce groupe. 


MATÉRIAUX 
EXTRACELLULAIRES 


Un grand nombre de substances qui contribuent à la 
masse corporelle se trouvent à l'extérieur des cellul 
collectivement, on les appelle matériaux extracellu- 
laires. Les liquides organiques constituent un type de 
matériaux extracellulaires ; ce sont par exemple le liquide 
interstitiel, le plasma sanguin et le liquide cérébro-spinal. 
Ils représentent avant tout des milieux de transport et de 
dissolution. Les sécrétions cellulaires sont aussi des 
matériaux extracellulaires:; elles comprennent les sub- 
stances qui assurent la digestion (sucs gastriques, sécrétions 
intestinales) et les lubrifiants (salive, mucus et sérosités). 

La matrice extracellulaire est de loin le plus abon- 
dant des matériaux extracellulaires. La plupart des cel- 
lules de l'organisme sont en contact avec une substance 
gélatineuse composée de protéines et de palysaccharides, 
Ces molécules sécrétées par les cellules elles-mêmes 
forment spontanément un réseau structuré occupant 
l'espace extracollulaire, ot elles «collent» les cellules 
ensomble. La matrice extracellulaire ost particulièrement 
ibandante dans le tissu conjonctif; dans certains cas, c'est 
même elle, et non les cellules vivantes, qui représente la 
plus grande partie du volume du tissu. Selon la structure 


à arr, La matrice extracolare du ce conjoncti 


peut être molle, rigide et fibreuse, ou bien aussi dure que 
de la roche, Dans le chapitre suivant, nous examinons en 


détail la matrico de tissus conjonctifs spécialisés. 


DÉVELOPPEMENT ET 
VIEILLISSEMENT DES 
CELLULES 


La vie de notre organisme commence sous la forme d'une 
cellule unique, l'ovule fécondé, dont descendent toutes 
es cellules de notre corps. Tout au début de notre déve- 
oppement, les cellules commencent à so spécialiser; 
certaines d’entre elles deviennent des cellules hépatiques, 
d'autres des neurones et d'autres encore forment le cris 
tallin transparent de notre œil. Étant donné que toutes nos 
cellules renferment les mêmes gènes, comment se fait-il 
qu'elles sofent si différentes les unes des autres? Cette 
question est fascinante. 11 semble que les cellules situées 
lans les diverses régions de l'embryon reçoivent diffé- 
ents signaux chimiques qui déterminent la suite de leur 
développement. Lorsque l'embryon n'est formé que de 
quelques cellules, il est possible que de légères diffé- 
rences de concentration d'oxyaène et de gaz carbonique 
atre les cellules superficielles et profandes représentent 

signal principal. Cependant, plus tard au cours du 
Sévoloppement, les cellules libèrent des substances chi- 
riques qui « désactivent» certains gènes des cellules voi- 
sines (par l'ajout de groupements méthyle par exemple) et 
nfuent ainsi sur l'évolution de ces dernières. Certains 
zènes sont actifs dans toutes les cellules; par exemple, 
routes les cellules doivent effectuer la synthèse de pro- 
sines et produire de l'ATP. Cependant, les gènes des 
zymes qui catalysent la synthèse de substances spécia- 
isées telles que les hormones ou les neurotransmetteurs ne 
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sont activés que dans certaines populations cellulaires: 
ainsi, seules les cellules de la glande thyroïde peuvent 
produire la thyraxine. Les cellules se spécialisent donc en 
fonction des protéines qu’elles doivent produire, et cette 
spécialisation se fait par l'activation de gènes différents 
selon le type de cellule considéré. La spécialisation cellu- 
aire mène à une variation structurale: le nombre d'orga- 
nites de chaque catégorie varie selon le type de cellule, 
Par exemple, les cellules musculaires fabriquent d'énormes 
quantités d’actine et de myosine, et leur cytoplasme est 
plein de microfilaments. Les cellules hépatiques ot los 
phagocytes produisent plus d'enzymes Iysosomiales ot 
de lysosomes. L'apparition de caractéristiques spécifiques 
différentes dans les cellules est appelée différenciation 
cellulaire. 

‘Au début du développement de l'organisme, beaucoup 
de cellules sont tuées et détruites. La nature prend peu de 
risques. I apparaît plus de cellules que nécessaire et l'excé- 
dent est ensuite éliminé, notamment dans le système ner- 
veux. La plupart des organes sont bien formés ot fonction- 
nels longtemps avant la naissance, mais l'organisme 
poursuit sa croissance en produisant de nouvelles cellules 
pendant toute l'enfance et l'adolescence, À l'âge adulte, la 
division cellulaire sert avant tout au remplacement des 
cellules à vie courte ainsi qu'à la réparation des lésions. 

Au début de l'âge adulte, le nombre de cellules reste 


assez constant. Copendant, on observe souvent des f1 
tuations locales du taux de division cellulaire. Par exemplo, 


TUE On né NN SU Ut 


hyperplasie (huper = au-delà: plasis = former), c'est- 
à-dire une crofssance accélérée, qui mène à une production 
plus intensive de globules rouges. Si l'état anémique 
cesse, l'activité de la moelle ossouso revient à la normale. 
L'atrophie est une diminution de la taille d'un organc ou 
d'un issu: elle peut résulter de l'absence d'une stimula- 
tion normale. Les muscles qui ne sont plus innervés 
s'atrophient et fondent, et le manque d'exercice rend les os 
minces et fragiles. 

Los cellules vieillissent également: ce phénomène a 
des causes multiples. Selon la théorie de l'eusuro», lo 
vieillissement est dû à l'effet cumulatif de petites agres- 
sions chimiques tout au long de la vie. Par exemple, il est 
possible que les toxines présentes dans notre environ- 
nement, comme les pesticides, l'alcool et les toxines bacté- 
riennes, endommagent les membranes cellulaires, portent 
atteinte aux systèmes enzymatiques où provoquent des 
«erreurs lors de la réplication de l'ADN. Des dépôts grais- 
seux obstruent progressivement nos vaisseaux sanguins, ce 
qui crée des manques temporaires d'oxygène de plus on 
plus fréquents qui entraînent un accroissement du taux de 
mort cellulaire dans l'ensemble de l'organisme. Les rayons 
X ot autres rayonnements, ainsi que certaines substances 
chimiques, peuvent produire une telle quantité de radi- 
caux libres que les enzymes des peroxysomes ne suffisent 
plus à la tâche. 11 semble que les vitamines C et E agissent 
comme des anti-oxydants susceptibles d'empêcher la for. 
mation de radicaux libres en nombre excessif. (On men- 
tionne les sources principales de ces vitamines au tableau 
25.2, p. 821-922.) Les attaques proviennent également de 
l'intérieur: avec l'âge, le glucose (sucre présent dans le 
sang) tend à lier les protéines entre elles, ce qui entrave 
‘considérablement leur fonctionnement. 


; 
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Selon une autre théorie, le vieillissement cellulaire 
serait dû à un dérèglement progressif du système immuni- 
tire, Les tenants de cette thèse pensent que les cellules 
sont endommagées par (1) des réponses auto-immunes, 
c'est-à-dire l'action du système immunitaire contre les tis- 
sus de l'organisme lui-même, ot (2) un affaiblissement 
progressif de la réponse immunitaire qui fait que l'orga- 
nisme est de moins en moins en mesure de se débarrasser 
des agents pathogènes nuisibles aux cellules. 

La théorie la plus répandue ost la théorie génétique 
selon laquelle l'arrêt de la mitose et le vieillissement col- 
lulaira sont « programmés dans nes gènes ». On fait intor- 
venir ici une notion intéressante voulant que le nombre 
de divisions possibles d'une cellule soit déterminé par une 
horloge située dans les télomères. Les télomères (telos = 
fin; mer = partie) sont des séquences nucléotidiques qui 
marquent la fin des chromosomes et les empôchent de 
s'efflocher ou da fusionner avec d'autres chromasomos. 
Chez les humains ot chez beaucoup d'autres espèces de 
vertébrés, la séquence de bases des télomères est TTAGGG: 
répétée mille fofs ou plus. Bien que les télamères ne par- 
tent aucun gène, ils semblent avoir une importance capi- 
tale pour la survie du chromosome parce que l'ADN, à 
chacune de ses réplications, perd de 50 à 100 de sos 
nucléotides terminaux et que les télomères so raccour- 
cissont d'autant, Lorsque les télomères atteignent une 
certaine longueur minimale, ils émettent le signal d'arrôt 
des divisions. (On croit cependant que les callules germi- 
nales, qui donnent naissance aux cellules sexuelles, ne 


TERMES MÉDICAUX 


Anaplasie (an = sans; plasis = former) Anomalies de la struc- 
ture d'une cellule où une partie des caractéristiques propres au 
type cellulaire auquel elle appartient est perdue: par exemple, 
cellules cancérouses perdent souvent l'apparence de leur 
lue mère. 

Dysplasie (dus = difficulté) Modification de la taille, de la 
forme ou de la disposition des cellules, survenant avant où 
après la naissance dans ce dernier cas, la modification pout 
être provoquée par une irritation ou une inflammation chro- 
nique (infections, par exemple) 

Hypertrophie Augmentation du volume d'un organe ou d'un 
tissu due à un grossissement de ses collules, L'hypertrophie est 
une réaction normale des muscles squelettiques qui doivent 
fournir un travail excessif. Diffère de l'hyperplasie qui est une 
augmentation de volume due à un accroissement du nombre 
de cellules. 

Liposomes Sacs microscopique artificiels formés de deux cou 
ches de phospholipides et dans lesquels on peut enformer 
divers médicaments. ls servent de véhicules polyvalents pou- 
vant transporter des médicaments, des enzymes, du matériel 
génétique, des produits cosmétiques ou même de l'oxygène. 
Mutation Modification soudaine et possiblement héréditaire 
de la séquence de bases de l'ADN entraînant l'inclusion d'acides 
aminés erronés dans la protéine résultante: la protéine touchée 
peut rester intacte ou bien fonctionner de façon anormale, 
où pas du tout, ce qui conduira à un état pathologique. Par 
exemple, dans l'anémie à hématies falciformes, un seul des 
27 acides aminés d'une chaîne de l'hémoglobine a été changé 
par suite d'une mutation. 


seraient pas soumises à ce phénomène de raccourcisso- 
ment des chromosomes.) L'hypothèse voulant que la lon- 
gévité cellulaire dépende de l'intégrité des télomères a été 
étayée par la découverte, en 1994, de la télomérase, une 
enzyme qui protège les télomères de la dégradation. La 
télomérase, qui a été appelée « l'enzyme de l'immorta- 
lité», se trouve presque toujours dans les cellules cancé- 
reuses, mais pas dans les autres types de cellules. 


À partir d'un modèle général, nous avons décrit la cellule, 
c'est-à-dire l'unité structurale et fonctionnelle qui déter- 
mine la forme de notre organisme et le maintient en 
bon état. L'un des aspects les plus étonnants de la cellule 
est le contraste entre sa taille minuscule et son activité 
tense, qui reflète l'énorme diversité de ses organites. La 
vision du travail et la spécialisation fonctionnelle dos 
divers organites sont remarquables, Ainsi, seuls les ribo- 
somes synthétisent les protéines, et l'emballage de celles 
est réservé au complexe golgien. La plupart des organites 
sont délimités par des membranes qui leur permettent de 
fonctionner sans qu'il y ait d'interférences avec les autres 
activités cellulaires: la membrane plasmique assuro égalo- 
ment la régulation des échanges moléculaires vers linté- 
rieur ou vers l'extérieur de la cellule. Maintenant que 
nous connaissons les caractéristiques communes à toutes 
les cellules, nous pouvons nous pencher sur les différences 
existant entre les types de cellules des divers tissus, 


Nécrose (nekros = mort: osis = processus) Mort d'une cellule 
ou d'un groupe de cellules à la suite une lésion ou d'une maladie, 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 
Principaux éléments de la théorie cellulaire (p. 63) 


2. Tous es êtes vivants sont constitués de cellules, qui sont los 
unités structurale et fonctionnelles fondamentales de 1 matière 
vivante, Les cellules varient beaucoup par leur Forme et leur lle. 
2. _ Le principe de complémentarité stipule que l'activité biochi- 
mique de la cellule résulte du fonctionnement des organites. 

3." Le modèle général de a cellule vst une façon de représenter 
toutes les cellules. On y rotrauve trois régions principales: le 
noyau, Je cytoplesme ta membrane plasmique. 


Membrane plasmique: structure (p. 64-67) 


1. La membrane plasmique délimite le contenu de la cellule, 
assure la régulation des échanges avec le milieu extracellulaire et 
trvient dans la communication cellulaire. 


Modèle de la mosaïque fluide (p. 64-66) 

2. Selon le modèle dela mosaïque Nuido, la membrane plaemig 
est une bicouche fluide constituée de lipides (phospholipides 
cholestérol et glvcoipides) dans laquelle sont onchâssérs des 
protéines. 


3. Les phospholipides comportent à La fois des régions Hydro 
Philes et des régions hydrophobes qui déterminent le moe 
d'assemblage et de réparation do la mombrane. Les phospholipides 
et le cholestérol constituent a parte structurale de Ia membrans, 


4. La plupart des protéines sont des protéines intégrées trans- 
membranaires, c'estä-dire qu'elles traversent entièrement Le 
membrane. D'autres, les protéines périphériques, sont fixées aux: 
protéines intégrées. 


5. Los protéines assurent la plupart des fonctions spécialisées de 
la membrane: certaines d'entre alles sont des enzymes, d'autres. 
sont des récopteurs, d'autres encor assurent le transport membra- 
ire. Les glycoprotéines qui font face à l'extérinur entrent dans Ja 
composition du glycocalvx, auquel appartiennent aussi les 
glucides fixés à certains phospholipides (glycolipides). 
Éléments spécialisés de la membrane plasmique (p. 67) 
8 Les microvillosités sont des prolongaments de La membrane 
plasmique qui, habituellement, en font augmenter la surface pour 
pormettre une meilleuro absorption. 


7. Les jonctions mombranaires unissent les cellules et peuvent 
faciliter ou entraver le passage des molécules entre Les cellules ou 
de l'unoà l'autre, Los jonetions serrées sont impormésbles: les des 
mosames assurent un Lien mécanique entre ls cellules at en font 
un ensemble fonctionnel; les jonctions ouvertes permettent la 
ammunication entre des cellules adjacentes. 


Membrane plasmique: fonctions (p. 68-78) 


‘Transport membranaire (p. 68-76) 

1. La mombran plasmique est une barrière à perméabilité sélec- 
tive. Les substances traversent la membran plasmique sous l'effet 
du mécantames passifs, qui dépendent de l'énergie cinétique des 
molécules ou de gradients de pression, ou bien sous l'effet de 
mécanismes netifs qui nécessitent une dépense d'énergie par la 
allule (ATP). 


2. La diffusion est le mouvement des molécules (produit par 
leur énergie cinétique) dans le sens de leur gradinnt de concentra- 
tion. Los solutés liposolubles peuvent diffuser directement à tra. 
vers la membrane on so dissolvant dans la partie ipidique. Les 
molécules chargéos ou es ions travarsent la membrane par diffu- 
sion sl ont uno taille assez petite pour pouvoir passer dans les 
canaux protélques, Certains canaux protéiques sont sélectifs. 

3. L'oumoso est la diffusion d'un solvant comme l'eau à travers 
une membrane à perméabilité sélective. L'eau passo dans es pores 
de la membrane en allant de la solution d'osmolarité faiblo vers la 
solütion d'osmolarité plus fort 

4. La présonce de solutés non diffusibles modifie le tonus de 
la cellule, qui pout onfler ou rétrécir. Le mouvement net dû à 
l'osmose prond fin lorsque lu concentration de solutés présente des 
deux côtés de la membrane a atteint un équilibre. 

5. Los solutions dans losquellos les calluls subissent uno perte 
nette d'eau sant hypertonfques; celles qui entraînent un gain net 
d'eux par la cellule sont hypotoniques; cales qui ne provoquent ni 
gain ni perte d'eau calulire sont isotaniques. 

G. La diffusion facilitée est le mouvement passif de certains 
solutés à travers la mambrans par laur combinaison avec une pro- 
téine membranaire qui agit comme transporteur. À l'instar des 
autres mécanismes de diffusion, elle est alimentée par l'énergie 
cinétique, mais dans ce cas les transporteurs sont sélectifs. 


7. La filtration est le mouvement d'un flat qui traverse une 
membrane sous l'effet de La pression hydrostatique. Ce mécanisme 

séloctif et n'eat limité que par la taille des pares. Il est 
entrotenu par le gradient de prossion. 

8. Le transport actif (pompage de solutés) est assuré par un trans 
porteur pratéique et de façon directe ou indirecte par l'ATP. Le 
déplacement des substances (acides aminés et ions) se fait contre 
leur gradient de cancentration ou contre leur gradient électrique. 
Dans de nombreux cas, ces systèmes (pompes) sont couplés, c'est. 
-dire que les substances cotransportées traversent Ia membrane 
dans le même suns (symport) ou en sens oppesé (antiport]. 
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9. Le transport vésiculaire exige aussi la production d'ATP. 
L'exocytose permet le rejet de certaines substances (hormones, 
déchets, sécrétions) à l'extérieur de la cellule. L'endocytose les: 
ramène à l'intérieur de celle-ci. Si la substance est sous forme de 
particules, on parle de phagocytose: s elle se présente sous forme 
de molécules dissoutes, il s'agit de pinocytose. L'endocytose par 
récopleurs interposés est sélective; avant l'endocyiose, les parti 
culs devant être assimilées se lient à des récepteurs do la membrane, 


Création et entretien du potentiel de repos 

de la membrane (p. 76-77) 

10. Dans toutes les cellules au repos, on observe un potential de 
rapos de la membrane, soit un voltage entre les deux faces de La 
membrane. Par conséquent, la filé de diffusion des lons os! 
déterminés simultanément par lo gradient de concentration et la 
gradient électrique. 


31. Le potentiel de membrane résulte des gradionts do concentra- 
tion et de la perméabilité différentielle de la membrano plusmique 
aux ions sodium et potassium, Le sodium est plus concentré à 
l'extérieur qu'à l'intérieur de la cellule et a mombrano lui est pou 
perméeble, La concentration de potassium est plus élevée dans la 
cellule que dans le liquide extracellulire, et ln membrano est plus 
perméable au potassium qu'au sodium, 


12. La diffusion du potassium vers l'extérieur (qui est plus impor. 
tante que la diffusion du sodium vers l'intérieur) erée une sépara- 
tion des charges de part et d'autre de la membrane (l'intérieur de la 
cellule est négatif. Cette séparation des charges os entretonuo par 
l'action do la pompe à sodium et à potassium. 


Interactions entre la cellule et son milieu (p. 77-70) 

13. Las cellules intergissent directement et indirectement avec s 
autres cellules, Les interactions indirectes font intervenir les sub 
stances chimiques extracollulaires qui sont transpartéos par les 
liquides organiques ou qui se trouvent dans la matrin oxtracellulnire, 


14. Las molécules du glycocalyx sont intimement is aux inter 
actions otre l callule et son milieu. La plupart d'entre elles sont des 
molécules d'adhérence cellulairo ou des récoptours membranaires. 


15. Les récepteurs membranaires activés servent de cntalysours, 
assurent la régulation des canaux ou, comme les récepteurs ass0- 
clés à une protéine G, agissont par l'intermédiaire de seconds mos- 
sagers comme l'AMP cyclique et Ca®*. La liaison do ligands entraine 
des modifications de Ia structure ou de l'action des protéines dans 
la collule ciblée. 


Cytoplasme (p. 78-89) 


1. Le cytoplasme est la région de la cellule située entre les mor 
branes nucléaire ot plasmique; il comprend le cytosol (milieu 
cytoplesmique liquide), des inclusions (réserves non vivantes de 
nutriments, granules pigmentaires, cristaux, etc.) et es organites 
cytoplasmiques. 


Organites cytoplasmiques (p. 79-00) 
2. Le cytoplasmo est la principale région fonctionnelle de la cel- 
Jule. Ses fonctions sont assurées par les organites cytoplasmiques, 


3. Les mitochondries, des organites délimités par une double 
membrane, sont le siège de la production de l'ATP. Les enzymes 
qu'elles renferment assurent les réactions d'oxydation de la respi. 
ration cellulaire. 

4. Les peroxysomes sont des vésicules (sacs membraneux) 
contenant des axydases (enzymes) qui transforment les radicaux 
libres et d'autres substances loxiques en peroxyde d'hydrogène, 
puis en eau, protégeant ainsi la cellule de leurs effets destructeurs. 

5. Les ribasomes, constitués de deux sous-unités renformant 
TARN ribosomal el des protéines, sant le sibge de la synthèse des. 
protéines. Ils peuvent être libres ou fixés aux membranes. 
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6._Le réticulum endoplasmique rugueux est un système de mem 
branos parsomé de ribosomes. 1 fre des citernes dans lesquelles 
les proféinos sont modifiées. Sa face externe joue un rôle dans La 
synthèse des phospholipides et du cholestérol. Des vésicules qui 
0 détachent du RE transportent ls protéines jusqu'à d'autres sites 
de a cllule. 

7. Leréticulum endoplasmique lisse synthétise les molécules de 
lipides ot d'hormones stéroïdes. contribue également au métabo+ 
lismo des graisses et à la détoxification des médicaments st des 
drogues. Dans le cellules musculaires, le RE lisse est aussi une: 
réserve d'ions calcium, 

1. Lo complexe golgien est un système de membranes voisin ds 
noyau, qui emballé les protéines à sécréter pour l'exportation, 
onvoloppe les enzymes dans des Iysosomes en vue de l'utilisation 
par a cllule ut modif Les protéines devant faire partie des me 
branes cellulaires, 


9. Los Iysasomes sont des sacs membraneux dans lesquels Le 
complexe golgien a emballé des hydrolases acides. Ce sont les sites 
de la digestion intracellulaire: ls dégradent les organites usés ot 
lus tissus qui sont devenus inutiles, et libèrent les ions calcium 
provenant des 0s. 

10. Lo cytosquolotte comprend des microflaments, des flaments 
intermédiaires el des microtubules. Les microflaments, qui sont 
constitués de protéines contractiles, jouent un rôle Important dans 
la mollité cellulaire, c'est-à-dire le mouvement de parties de la 
cellule, ls sont impliqués dans la contraction musculaire ot la 
division cellulaire, Les microtubules déterminent l structure du 
Gytosquelete et jouent un rôle important dans le transport intracel. 
lulare. Les fonctions liées à la motilité font intervenir des pro- 
télnos motrices. Les Flaments intermédiaires confèrent à la cellule 
une résistance aux contraintes mécaniques. Un réseau microtra- 
béculaire reliorat es autres éléments entro eux. 

11, Les centrioles assurent la formation du fuseau mitotique; on 
un trouve également à la base des cils ot des flagrles. 


Noyau (p. 49-91) 
1 


Le noyau est lo contre de régulation de La callule. La plupart 
os cellules n'ont qu'un soul noyau: sans noyau, une cellule ne 
pout ni se diviser, ni synthétiser de protéines, et elle est donc: 
condamnéo à mourir 

2 Le noyau est délimité par l'onveloppe nucléaire, qui est une 
double membrane percée de pores assez gros. 


3. La chromatino est un réseau complexe de minces fils consti. 
tués d'histones (des protéines) et d'ADN. Los unités de chromatine 
sont appeléos nucléosomes. Avant la division cellulaire, la chro- 
matine s'onroule et se condense. 


4. Les nucléoles, qui so trouvent dans le noyau, sont les sites do 
synthèse des sous-unités ibosomales. 


Croissance et reproduction de la cellule 
(p. 91-102) 


Gycle cellulaire (p. 91-97) 

1. Le cycle cellulaire est la suite de changements que subit la 
alle entree moment où elle est formés et celui où elle se divise. 

2. L'intorphase est la phase du cycle cellulaire pendant laquelle 
la collule ne se divise pas, Elle comprend les trois sous-phases G. 
5 et G3. Pendant G, la cellule roït rapidement et les centrioles 
commencent à se répliquer: au cours de la sous-phase $, l'ADN se 
réplique: à a sous-phase G,, 1 cellule termine ls étapes préli 
naires à a division. 


3. La réplication de l'ADN a liou avant la division collutaire; elle 
permet à toutes les cellules flles de recevoir des gènes idontiques. 


Lhélice d'ADN se déraule et chacun des deux brins de nucléotides 
de l'ADN sert de matrice pour La formation d'un brin complémen- 
taire. C'est l'appariement des bases qui permet le bon positionne. 
ment des nucléotides. 

4. La réplication semi-conservative d'une molécule d'ADN 
produit deux molécules d'ADN identiques à la molécule mère, 
Chacune étant formée d'un «vieux» brin et d'un « nouveau » brin. 

5. La division cellulaire, qui est essentielle à la croissance et à 
l'entretien de l'organisme, se produit pendant la phase M du cycle 
cellulaire. Elle est stimulée par certaines substances chimiques 
(dont le MPF) et l'accroissement de la taille de la cellule. Le: 
manque d'espace et certains inhibiteurs chimiques empêchent la 
division. La division cellulaire comporte deux phases distinctes, 
soit ln mitoso ot la cylocinbse. 


6. La mitose comprend la prophase, la métaphase, l'anaphasa et 
la télophase; elle a pour effet de répartir les chromosomes répli- 
qués dans les noyaux des deux cellules filles, dont chacune est 
génétiquement identique à la cellule mère. Lors de la cytocinéso, 
qui suit habitucllement la mitose, le cytoplasme se trouve divisé 
en deux. 

7. Le cancer résulte d'une division callulaire excessive pendant 
Anquelle ls nouvelles cellules changent souvent de structure (1e 
dédifférencient}, deviennent envahissantes et forment des méta- 
stases. Les cancers sant dus à des modifications de l'ADN dont 
l'apparition, dans I plupart des cas, est nclitéo par des facteurs 
présents dans l'environnement. Les modes de traltamont com: 
prennent l'intervention chirurgicale, la radiothéraple et la chimio. 
thérapie. 


Synthèse des protéines (p. 90-102) 

8. On définit un gène comme un segment d'ADN qui cantiont los 
instructions pour la synthèse d'une chaîne polypaptidique: on 
peut dire que Le gène commande la synthèse de toutes. les molé- 
cules d'origine biologique puisque la majorité des matériaux de) 
structure de l'organisme, ainsi que toutes les enzymes, sont dos. 
protéines. 

9. La séquence de bases de l'ADN détermine la structure des pro 
téines. Chaque séquence de rois bases {pot st un code qui repré 
sonte un acide aminé à insérer dans une chaîne polypeptidique. 
10. Les trois types d'ARN sont synthétisés sur un brin simple de! 
la matrice d'ADN. Les nucléotides de l'ARN sont assemblés 
conformément aux règles d'appariement des ba 
11. L'ARN ribosomal entre dans Ia composition des aies du sy 
tèse protéique: l'ARN messager va de l'ADN aux ribasomas pour 
acheminer les instructions servant à fabriquer la chaîne palypepti: 
dique: l'ARN de transfert amène Les acides aminés aux ribosomes 
et reconnaît sur l'ARNm les codons correspondant à l'acide aminé 
qu'il porte, 

12. La synthèso des protéines comprend (1) la transcription, où 
synthèse d'un ARNm complémentaire à l'ADN, et (2) a traductions 
soit a «lecture» de l'ARNm par 'ARNI ot l'ajout d'acides aminés 
à la chaine polypeptidique au moyen de liaisons poptidiques, Les 
ribosomes coordonnent la traduction. 


13. Les protéines solubles qui sont endommagées ou devenues 
inutiles sont marquées par l'ajout d'ubiquitine lgaso en vuo des 
leur destruction. Elles sont ensuite dégradées par des enzymos 
‘eytosoliques ou des protéasames. 


Matériaux extracellulaires (p. 103) 


1. Les matériaux extracellulaires sont les substances qui st 
trouvent à l'extérieur des cellules. 1 s'agit des liquides organiques 
‘des sécrétions cellulaires et de La matrice extracellulaire, Cette der. 
nière est particulièrement abondante dans les tissus conjanctif, 


Développement et vieillissement des cellules 
{p. 103-104) 


1 La première cellule d'un organisme est l'ovule fécondé. La 
spécialisation cellulaire commence dès le début du développe 
at et elle reflète l'activation différentielle des gènes. 


2. À l'âge adulte, le nombre de cellules reste assez constant et la 
division cullulaire sert avant tout à remplacer les cellules pardues. 
1. La viullissement cellulaire résulte peut-être d'attaques chi- 
riques, d'un dérèglement progressif du système immunitaire, 
d'une baisse génétiquement programmés du taux de division cel. 
slaire avec l'âge, ou d'une combinaison de ces facteurs. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
(Répanses à l'appendice G) 

1. La plus petit entité pouvant vivre de Façon indépendante cat: 
{a} l'organe, D} l'organite,() Le tissu, (4) I cellule, (e) le noyau. 

2 Les types do lipides les plus abondants dans Ia mombrane 
plasmique sont (on cholir doux): (a) le cholestérol, () les graisses 
neutres, () les phospholipides, (4) les vitamines liposolubles. 

3. Les jonctions membranaires qui permettent aux nutriments ot 
aux lons de passer d'un cellule à l'autre sont: (a) les dosmosomnes, 
(b) les fonctions ouvertes, (c] les janctians serrôes, (d) toutes ces 
jonctions. 

4 Une porsonne boit six bières et so rend aux toilettes à plu 
sieurs reprises. Cetto augmentation dela production d'urine rllète 
une augmentation de quel processus ayant lou dans les reins? (4) La 
difuston, D) l'osmose, (c) le pampage de solutés, () a train. 

5. Lo lermo qui désigne une solution dans laquelle les cles 
perdent de l'eau au profit de leur milieu est: (a) isotonique, (b} 
hypertonique. (c) hypotanique,(d} catatonique. 

8, L'osmoso fat toujours intarvenir (a) una membrane à pormés- 
bilité sélective, (b) une différence de concentration de solvant, 
{@) ln diffusion, (4) Le transport actif. (0) a, b ot e. 

+ Un phystologiste romarque que la concentration do sodium à 
l'intériour d'une cellule est beaucoup plus faible qu'à l'extérieur 
‘lu celle-ci, Copendant, le sodium diffuse facilement à travers la 
membrane plasmique des collules de ce type lorsqu'elles sont 
arts, ce qui n'est pas le cas des cellules vivantes, Parmi les 
larmes suivants, lequel décrit le mieux le mécanisme cellulaire qui 
n'a plus lieu dans les celulos mortes? {h) L'osmose, (b) la diffu- 
lon, () le transport actif {pompage de salut). (4 1 diatyse. 

8. Le lansport actif par pompage de solutés s'effectue au moyen 
{a) de la pinocytose, (b) de la phagocytose, (c] des forces élac- 
Lriques présentes au niveau de la membrane cellulatre,() du chan. 
gements de conformation des molécules porteuses de ia membrane 
Plasmique. 

9. Le mécanisme d'endocytose par lequel des particules sont 
entourées ol umenées dans la cellule est appelé: (2) phagocytose, 
(0) pinocytose, (] exocytos, 

10. La substance qu'on trouve dans le noyau a qui est constituée 
d'histones (des protéines) et d'ADN cat: (a) la chramatine, 
{le nurléole, (e) 1e nucléoplasme, (d) les pores nucléaires. 

31: La séquence d'informations qui détermine la nature d'une 
rotéine est: (a) l nucléotide, (b le gène, (c) le pet, (d) le codon. 
12. Los mutations peuvent être provoquées par: (a) les rayons X. 
(0) certaines substances chimiques, () les rayonnements produits 
par es radio-solopes, [dl tous cos facteurs. 

13. La phase de la mitose pendant Jaquallo les centroles arrivent 
aux pôles ct les chromosomes se Axent au fuscau mitotique est: 
(a) l'anaphase, () la métephase, e] la prophase. (4) la télophase. 
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44: Les dernières étapes préliminaires à la division cellnlatre ont 
lieu pendant la sous-phase du cycle cellulaire appelée: (a) Ga, 
GG: (6) M, (@)S. 

15. L'ARN qui est synthétisé sur l'un des brins d'ADN est 
(a) l'ARN, (B) l'ARNE, (0) l'ARNE,() tas ces types d'ARN, 


16: L'ARN qui transporte du noyau au cytoplasme lo message 
codé indiquant a séquence d'acides aminés dela protéino à fabriquer 
st: (a) l'ARN. (b l'ARNI, (c) l'ARNr, (à) tous ces types d'ARN, 
17." Siune séquence d'ADN est AAA, le segment d'ARNm qui sera 
synthétisé à ce niveau aura pour séquence: (a) TTT, (b) UUU, 
(6) GG, (d) cc, 

18. On suppose qu'un neurone et un 1ymphocyte diffèrent par: 
a] leurs structures spécialisées, (b) leurs gèmes inhlbés ot leurs 
antécédents embryonnaires, (c) l'information génétique qu'ils 
contiennent, (d) a et b, () a at c, 


Questions à court développement 


19. (a) Nommez l'organité qui est lo siègo principal de la synthéso 
de l'ATP.(b) Nommez trois organites qui jouent un rôle dans ln 
synthèse ou la modification des protéines, ou les deux, (c) Nom- 
mez deux organites qui contiennent des enzymes ot décrivez leurs 
fonctions respectives, 


20. Expliquez pourquai on pourrait imaginer qua la mitose ropré- 
sente l'immortalité colulaire, 


21. Si une cellule perd ou éjecte son noyau, quelle sora la desti- 
ne de cette cellule ot pourquoi ? 


22. Des groupes de glucides sont fixés à la face externe do cor- 
taines des protéines de la membrane plasmique. Au cours do lu vie 
de a callule, quel este rôle de ces protäinos «enrobéen de sucres? 


23, Les cellules sont dos entités vivantes, Copendant, on trouvo 
Wois catégories de substances non vivantes à l'extérieur dos col. 
lules. Quelles sont-elles et quelles sont leurs fonctions * 


24. Expliquez comment la pompe à sodium et à potassium entre- 
tient le potentiel de repos de la membrane. 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. Expliquez pourquoi le céleri défraïchi redevient croustitlant 
t pourquoi le bout de vos doigts se ride Jarsqu'on les trempo dans 
l'eau. (Le principe est exactement le même.) 


2. Expliquez le principe de l'hémodialyse(roin artificiel) en pré- 
‘sant quel st le mécanisme de transport impliqué ot quelles doivent 
être les caractéristiques de la membrane servant à l'hémodialyso. 


3. Ci-dessous, on décrit l'action sur les cellules de deux médiqne 
ments anticancéreux utilisés en chimiothérapie, Expliquez pour. 
quoi chacun de ces médicaments pout tuer une cellule. 


* Vincristine: endommage le fuseau mitotique. 
 Adriamycine: se lie à l'ADN et bloque la synthèse do l'ARN. 


4: On peut comparer la cellule à uno usine qui fobrique des pro 
téines. identifiez les diférentes composantes cellulaires compa- 
Fables aux diférents intervenants (personnel, machinerie, matériel.) 
dans l'usine. Par exemple, quel est Le directeur dans la cellule, quel 
«st lo contremaîte, quels sont les ouvriers, où se fit le montage 
‘es piècns, quelles sont ces pièces, etc. 

3, Étant donné le segment d'ADN suivant, déterminez a séquence 
d'acides aminés du palypeptide qui pourra tre fabriqué à partr de 
cette information génétique: TACTTAGACGGGGTAATT. Utiliser 
Le code génétique donné à la figure 3.32. 


LES TISSUS: 
TRAME VIVANTE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Tissu épithélial (p. 109-119) 


1. Énumérer les principales caractéristiques structurales el 
fonctionnelles du tissu épithélial, 


2. Classer les différe 


s épithétiums. 


3. Nommer et décrire les différents types d'épithéliums; donner 
leurs principales fonctions et indiquer leurs localisations. 

4. Définir co qu'est une glande. Faire la distinction ontre les 
glandes exorines et les glandes endocrines; entre les glan- 
des multicellulaires et les glandes unicellulaires; et entre 
les glandes mérocrines et les glandes holocrines 

5. Expliquer les critères employés pour classer les glandes 
exocrines multicellulaires (selon lour structure). 


‘Tissu conjonctif (| o 
6. Nommer les principales caractéristiques des tissus conjonc 
tfs: énumérer ot décrire leurs éléments structuraux 
3. Décrire les différents typos de tissu conjonctif présents dans 
l'arganisme et indiquer leurs fonctions particulières. 


Muqueuses et séreuses (p. 130 

8. Décrire la structure et la fonction des muqueuses ot des 
sérusos; localiser do façon générale les muqueuses ct los 

uses ot de façon précise le péricarde, la plèvre et lo 

péritoine. 


lissu nerveux (p. 132) 


°. r Les caractéristiques générales du tissu nerveux, Sur 


ns structural et fonctionnel. 


Tissu musculaire 

10. Comparer les structures, les localisations et les fonctions 
générales des tofs types de issu musculaire 

Réparation des tissus 


11. Décrire le processus de réparation des tissus au cours de là 
cicatrisation normale d'une plaie superficielle. 


Développement et vieillissement des tissus (p. 138) 


ryonnaire do chaque tissu primaire. 


12. Indiquer l'origine 


13. Décrire brièvement les modifications des tissus liées au 


es amibes et les autres organismes unicellulaires 
{formés d'une seule cellule) sont de farouches indi- 
vidualistes. Dans la plus totale autosuffsance, ils 
obtiennent et digèrent leurs aliments, ils excrètent leurs 
déchets et ils accomplissent toutes les autres activités 
nécessaires au maïntien de la vie et de l'homéostasie. 
L'être humain, pour sa par, est un organisme multicellu- 
laire et ses cellules ne possèdent pas autant d'autonomie. 
Elles forment en effet des communautés étroitement unies 
qui coopèrent les unes avec les autres. 
Toutes les cellules de notre organisme sont spéciali- 
sées et exercent des fonctions spécifiques qui contribuent 


au maintien de l'homéostasie et bénéficient à l'organisme 
x. La spécialisation des cellules saute aux yeux: les 
cellules musculaires n'ont ni la même apparence ni les 
mêmes fonctions que les cellules de la peau, et ces der- 
aièros se distinguent aisément des cellules du cerveau. 

La spécialisation des cellules autorise le fanctionne- 
ment très complexe de Porganisme, mais cette division du 
travail comporte aussi certains risques. La destruction ou 
la lésion d'un groupe de cellules indispensables peut 
avoir des conséquences graves, voire fatales pour les 
autros cellules et l'ensemble de l'organisme. 

Un ensemble de collules qui ont une structure sem- 
blable et qui remplissent des fonctions identiques ou 
analogues constitue un tissu. Quatre tissus primaires 
S'enchevêtrent pour former la «trame» du corps humain : 
le tissu épithélial, le tissu conjonctif, le tissu musculaire 
ex le Lissu nerveux, En outro, chacun se subdivise en un 
grand nombre de sous-classes ou de variétés. Si l'on vou- 
lait donner à chaque tissu primaire le nom qui décrit le 
mieux son rôle fondamental, on parlerait de tissu de revé- 
tement (pour le tissu épithélial), de tissu de soutien (pour 
le tissu conjonctif, de tissu de mouvement (pour le tissu 
musculaire) et de tissu de régulation (pour le tissu ner- 
veux). Cependant, ces termes ne traduiraïent qu'une petite 
partie des fonctions de chaque groupe de tissu. 

Nous avons expliqué au chapitre 1 que les tissus 
forment des organes tels que les reins et le cœur. La plu- 
part des organes contiennent les quatre types de tissus 
primaires: c'est la disposition des tissus qui détermine la 
structure ot los capacités fonctionnelles de chaque organe. 
L'histologie, l'étude des tissus, est un complément de 

anatomie macroscopique, dans la mesure où il faut 

onnaître la structuro d'un organe pour en comprendre la 
siologie. Si l'on connaît la nature et la disposition des 
issus dans un organe donné, il est possible de déduire sa 
fonction, et vico versa. 


TISSU ÉPITHÉLIAL 


La tissu épithélial (epi = sur, dessus), ou épithélium, est 
an feuillet de cellules qui recouvre une surface de l'orga- 
aisme ou qui en tapisse une cavité. 11 se présente sous 
forme (1) d'épithélium de revêtement et (2) d'épithélium 
clandulaire. L'épithélium de revêtement forme la couche 
externe de la peau, tnpiss les cavités ouvertes des sys- 
têmes respiratoire et digestif, les cavités du cœur et la 
paroi interne des vaisseaux sanguins ainsi que la paroi ot 
es organes de la cavité abdominale. L'épithélium glandu- 
aire forme les glandes de l'organisme. 
L'épithélium constitue la frontière entre des milieux 
äifféronts. L'épiderme, par exemple, sépare l'intérieur de 
srganisme du milieu externe et l'épithélium qui tapisse 
2 vessie isole de l'urine les autres cellules de la paroi de 
organe. En autre, presque toutes les substances que l'orga- 
aisme absorbe ou émet doivent traverser un épithélium. 
En sa qualité d'interface, l'épithélium accomplit de 
nombreuses fonctions, dont (1) la protection, (2) l'absarp- 
ion, (3) la Altration, (4) l'excrétion, (5) la sécrétion et (6) 
: réception sensorielle. Nous décrivons plus loin les 
fonctions précises de chaque type de tissu épithélial. En 
+oici taut de même un aperçu: l'épithélium de Ia peau pro- 
2e les tissus sous-jacents contre les lésions mécaniques 
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et chimiques et contre l'invasion bactérienne, et il con- 
tient des terminaisons nerveuses qui réagissent aux divers 
stimulus attignant la surface de la peau (pression, che- 
leur, etc.); l'épithélium qui tapisse le tube digestif est spé- 
cialisé dans l'absorption des substances: l'épithélium des 
reins, d'une remarquable polyvalence, a des fonctions 
d'excrétion, d'absorption, de sécrétion et de filtration. 
Lépithélium glandulaire est spécialisé dans la sécrétion. 


Caractéristiques 
des tissus épithéliaux 


Les tissus épithéliaux possèdent de nombreuses caracté- 
ristiques qui les distinguent des autres types de tissu. 


1. Abondance des cellules. Le tissu épithélial est com 
posé presque exclusivement de cellules sarréos les 
unes contre les autres. On ne truve qu'une infime 
quantité de liquide interstitiel dans Les étroits espaces 
qui séparent ces cellules. 

2. Jonctions spécialisées. Les collules épithélialos 
s'ajustent les unes aux autres ot forment des fouillots 
continus. Les cellules adjacentes ont de nombreux 
points d'attache latéraux constitués notamment par 
des jonctions serrées et des desmosomes (voir lo 
chapitre 3, p. 67). 

3. Polarité. Tous les épithéliums possèdent une surface 
apicale, soit une surface libre exposée à l'extérieur de 
l'organisme ou à la cavité d'un organe interne, et une 


épithéliuns présentent une polarité, c'est-à-dire que 
les cellules ou les parties de cellules situées près de la 
surface apicale n'ont ni la même structure ni la même 
fonction que celles situéos près de la surfaco basale, 

Certaines surfaces apicales sont lisses, mais la 
plupart portent des microvillosités, soit des prolon- 
gements en forme de doigts de la membrane plasmique. 
Les microvillosités accroissent considérablement l'aire 
de la surface apicale. Dans les épithéliums qui 
absorbent ou sécrètent des substances (ceux qui 
tapissent l'intestin et les tubules rénaux par exemple), 
les microvillosités sont souvent si denses que l'apex 
des cellules a un aspect duveteux; on dit qu'il a une 
bordure en brosse. Certains épithéliums, tel celui qui 
tapisse la trachée, sont couverts de cils qui propulsent 
les substances le long de leur surface libre. 

La surface basale d'un épithélium repose sur un 
mince feuillet de soutien appelé lame basale. Ce 
feuillet acellulaire adhésif est composé principale. 
ment de glycoprotéines sécrétées par les cellules épi- 
théliales, Sur le plan fonctionnel, la lame basale sert 
de Biltre sélectif; autrement dit, elle détermine 
quelles molécules diffuseront dans l'épithélium à 
partir du tissu conjonctif sous-jacent. La lame basale 
joue aussi le rôle d'un échafaudage le long duquel les 
cellules épithéliales peuvent migrer pour se rendre 
jusqu'à une lésion et la réparer. 

4. Soutien de tissu conjonctif. Tous les épithéliums sont 
soutenus et renforcés par du tissu conjonctif. La lame 
basale repose directement sur la lame réticulaire, 
une couche de matériau extracellulare contenant un 
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Classification des épithéliurs. (a) Classfication selon le 
nombre de couches de cellules. (b) Ciassification selon Ia forme 
des cellules, La cellule est représentée en entier à gauche ec en 
coupe à droite. 


fin réseau de fibres collagènes; ces fibres font parties 
du tissu conjonctif sous-jacent. La lamo basala et La 
lame réticulaire forment la membrane basale, La 
membrane basale renforce le feuillet épithélial ess 
l'aidant à résister à l'étirement et aux déchirures, eh 
elle définit la limite de ithélium. 
= Les cellules épithéliales cancéreuses ont ceci 


de caractéristique qu'elles ne respectent p 

les limites établies par la membrane basale 

qu'elles les franchissent pour envahir les tissus so 
jacents, 

5. Innervation mais avascularité. Les épithéliums son 
innervés (parcourus de neurofbres) mais avasous 
laires (dépourvus de vaisseaux sanguins). Les cels 
lules épithéliales sont nourries par des substances 
qui diffusent à partir des vaisseaux sangui 
capillaires) contenus dans le tissu conjonctif souss 
jacent. 

6. Régénération. Les tissus épithéliaux possbdent ui 
grande capacité de régénération. Il s'agit à d'une 
importante propriété puisque certains tissus épithl 

x sont exposés à la friction et perdent des cellul 
superficielles sous l'action de l'abrasion, D'autres ti 
sus épithéliaux sont endommagés par des substant 
nocives (bactéries, acides, fumée) présentes daï 
l'environnement. Tant que les cellules épithélial 
reçoivent les nutriments dont elles ont besoin, elle 
sont capables de so diviser rapidement pour rempléM 
cer les cellules mortes. 


Classification des épithéliums 


On désigne chaque épithélium par un terme composé. 
deux adjectifs. Le premier indique le nombre de couch 
de cellules et le second décrit la forme des cellul 
Uigure 4.1). En se fondant sur le nombre de couches di 
cellules, on distingue l'épithélium simple et l'épithéliurs 
stratifié. L'épithélium simple est constitué d'une seule 
couche de cellules; comme il forme une barrière mince, 
est caractéristique des organes qui ont des fonctions 
d'absorption et de filtration. L'épithélium stratifié est une 
superposition d'au moins deux couches de cellules; on 
trouve on général dans les endroits qui ont bosoin d'êtres 
protégés contre la friction, tels la surface de la peau 68 
l'intérieur de la bouche. 

En coupe transversale, toutes les cellules épithélial 
présentent six côtés (assez irréguliers). Grâce à cette formes 


théliales varie. On distingue ainsi: les cellules squameusess 
aplaties et semblables à des écailles (squama = écaille)s 
les cellules cuboïdes, en forme de boite et à peu près aussi 
hautes que larges; les cellules prismatiques, en forme des 
colonne. Dans chaque cas, la forme du noyau corresponék 
à celle de la cellule, Le noyau d'une cellule squamouso est 
discoïde, celui d'une cellule cuboïde est sphérique el 
celui d'une cellule prismatique est allongé dans le plans 
vertical et généralement situé près de la base. Il est impors 


tant de tenir compte de la forme du noyau lorsqu'on tente 
d'identifier des épithéliums. 

11 est facile de classer les épithéliums simples, 
car toutes les cellules de la bouche ont la même forme. Il 
existe quatre grandes classes d'épithéliums simples: l'épi 
jum simple squameux, l'épithélium simple cuboïde, 
‘épithélium simple prismatique et l'épithélium pseudo- 
stratifié prismatique (pseudo = faux), un épithélium simple 
fortement modifié qui paraît composé de plusieurs couches. 

Il existe également quatre grandes classes d'épithé- 
iumes stratifiés: l'épithélium stratifié squameux, l'épithé- 
ium stratifié cuboïde, l'épithélium stratifié prismatique 
et lépithéliurn transitionnel, un épithélium stratifié squa- 
meux ayant subi des modifications (figure 4.2). Pour ce qui 
est de l'abandanco ot de la distribution dans l'organisme, 
seuls l'épithélium stratifié squameux et l'épithélium 
transitionnel revêtent de l'importance. Dans les épithé- 
iums stratifiés, la forme des cellules diffère suivant les 
couches, Pour éviter toute confusion, on nomme donc les 
épithéliums stratifiés selon la forme des cellules de la sur- 
face apicale, Par exemplo, les cellules apicales d'un épithé- 
um stratifié squameux sont des cellules squameuses, 
tandis que ses cellules basales sont cuboïdes où prisme- 
tiques. 

Pendant que vous étudierez les illustrations de la 
figure 4.2, essayez do distinguer les cellules au sein de 
haque épithélium. La chose n'est pas toujours facile. Les 
sus, en eff, sont tridimensionnels, mais nous les 
servons au microscope à l'aide de coupes histologiques 
olorées. Selon le plan de coupe utilisé pour préparer les 
imes, il peut malheureusement arriver que le noyau de 
sstaines cellules soit invisible et que les limites entre les 
=llules épithéliales soient indistinctes. 


Épithéliums simples 

Les épithéliums simples assurent surtout des fonctions 
absorption, de sécrétion et de filtration. Comme ils sont 
habituellement très minces, ils n'ont pas vraiment de rôle 
protecteur. 


Épithélium simple squameux Les cellules d'un épi- 
thélium simple squameux sont aplaties latéralement et 
eur cytoplasme est clairsemé (figure 4.2a). La surface de 
21 épithélium ressemble à un dallage. Dans une coupe 
perpendiculaire à leur face libre, les cellules ont l'aspect 
J'œufs au plat vus de côté, car leur noyau fait saillie au 
milieu de leur cytoplasme. On trouve cet épithélium 
nine et souvent perméable dans les endroits où la filtra- 
ion ou l'échange de substances par diffusion rapide sont 
«+ fonctions prioritaires. Il forme une partie de la mem- 
rane de filtration dans les reins et il constitue la paroi 
des saccules alvéolaires où s'effectuent les échanges 
zazeux dans les poumons. 

Deux épithéliums simples squameux portent des 
aoms particuliers qui précisent leur localisation. L'endo- 
thélium («revêtement interne») forme un revêtement 
Zisse qui réduit la friction à l'intérieur des vaisseaux lym- 
phatiques, des vaisseaux sanguins et des cavités du cœur. 
La paroi des capillaires est faite uniquement d’endothé- 

um, et la minceur exceptionnelle de ce tissu facilite les 
<hanges de nutriments et de déchets entre le sang et les 
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(©) Épinétim simple squameux 


Fonclion: Permet le passage des substances par difusion et 
Hitraïlon aux endroits où le besoin de protection est moins Important; 
‘dans les séreuses, sécrète des substances Wbrliantes 


Photomicrographie: Epinéum simple cquareux 
do la par es capsuies gomérulales rénales (384 x) 


FIGURE 42 4 
Tissus épithéllaux. Épihéllum simple (a). 
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{) Épithélium simple cuboïde 


Description: Couche N 
unique de celutes 
‘cuboides possédant 

{un gros noyau central 

de forme sphérique 


Localisation: Tubuies rénaux 
‘canduls et parties sécrétices 
‘des pales glandes; surlace 
‘des ovaires 


Fonetlon: Sécrétion at absarplion 


Photomicrographie: Épinälum simple cuboïde des tubules 
rénaux (876 x)! notez les gros noyaux centraux de forme 
sphérique 


Celles de 
l'épithéum 
Simple 
cuboide 


Membrane 
basale 


Tissu 
conionctt 


FIGURE 42 (suite) 
Épihéliums simples (b, € er d). 


variété 
ren cliéetapisse La majeure 
parte du jube digestl 

{de l'estomac au Canal anal) 

la vésicule bllare et les conduits 
excréleurs de certaines glandes: 
la variété ciléa tapisee les 
pattes bronches, les trompes 
Atérines et certaines régions: 

ge lutérus 


Fonction: Absorption; sécrétion de mucus 
d'autres substances. l'action des cils de la varété cie 
Propulsé le mucus (ou les celles roproducirices) 


Photomlerographie: Épinélum simpto prismatique de la 
muqueuse gastrique 1576 x); notez les groë noyaux ovales 


{) Épithétium pseudostratiié prismatique 


Description: Couche Unique de 
celules de diverses hauteurs, 
ui n'axelgnent pas toutes 
2 surace bre) noyaux Stués 
2 d'férentes hauteurs; 

‘des celles 
* porter des cs 


Localisation: La variété non ciiée 
pisse les conduils des grosses 


des el certaines parties de 
tre de larme a variété cliée 
528 la vachée,l8 majeure 
sarie des voies resplraoires. 
inérieures etla trompe auch 


netion: Sécréion, en particulier de mucus; 
pulsion du mueus par l'action des ls 


Photomierographie: Épihllum pseucostrallià prismatique 
8 tapissant la tracée (612 x): notez les noyau A1 
rentes hauteurs qui donnent l'impression de” 
Ehusieurs couches de cellule 
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cellules des tissus environnants. Le mésothélium {«revé- 
tement intermédiaire ») est l’épithélium des sérouses qui 
tapissent la paroi de la cavité abdominale et qui recou- 
vrent les organes contenus dans cette cavité. (Nous décri- 
vons les séreuses en détail aux pages 131-132.) 


Épithélium simple cuboïde L'épithélium simple 
cuboïde est constitué d'une seule couche de cellules 
cuboïdes (figure 4.2b). Le noyau sphérique de ces cellules 
a une grande affinité pour le colorant, de sorte que la 
couche de cellules prend au microscope l'aspect d'un collier 
de perles. L'épithélium simple cuboïde a principalement 
des fonctions de sécrétion et d'absorption, Il est présent 
dans les glandes, dont il forme les parties sécrétricos et 
quelques-uns des petits conduits. L'épithélium simple 
cuboïde des tubules rénaux est pourvu de microvillosités 
denses qui témoignent de son rôle actif dans l'absorption 
(c'est-à-dire la réabsorption des substances filtrées). 


Épithélium simple prismatique L'épithélium simple 
prismatique est formé d'une seule couche de cellules 
hautes et très rapprochées, disposées en rangs à la 
manière de petits soldats (figure 4.20). Un épithélium de 
ce type tapisse le tube digestif, de l'estomac au canal anal. 
Les cellules prismatiques ont surtout des. fonctions 
d'absorption et de sécrétion, et la muqueuse du tube 
digestif présente deux caractéristiques conformes à cette 
double fonction: (1) des cellules absorbantes dont le pôle 
1 est doté de microvillosités denses (voir la figure 
2b, p. 881): (2) des cellules caliciformes qui sécrètent 
un mucus protecteur et lubrifiant. Les collulos calici- 
formes, ainsi nommées parce qu'elles ont la forme d'un 
calice, contiennent des vésicules de sécrétion qui occupent 
presque tout leur pôle apical (voir la figure 4.5, p. 118). 
Certains épithéliums simples prismatiques présentent des 
cils sur leur surface libre. 


Épithélium pseudostratifié prismatique L'épithé- 
lium pseudostratifié prismatique est composé de cellules 
de hauteur variée (figure 4.24). Elles reposent toutes sur la 
membrane basale, mais seules les plus hautes atteignent 
la surface apicale de l'épithélium. En outre, les noyaux 
sont situés à différentes hauteurs au-dessus de la rmem- 
brane basale. Ces caractéristiques donnent l'impression 
que l'épithélium comprend plusieurs couches de cellules 
alors qu'il n'en est rien, d'où le qualificatif de « pseudo- 
stratifié ». Cet épithélium, à l'instar de l'épithélium simple 
prismatique, remplit des fonctions de sécrétion et d'ab- 
sorption. Une variété ciliée contenant des cellules calici- 
formes tapisse la majeure partie des voies respiratoires 
supérieures (voir la figure 23.6, p. 810). Le mucus produit 
par les cellules caliciformes retient la poussière inhalée ot 
les autres débris, et les mouvements des cils propulsent 
ces matières vers le haut, à l'écart des poumons. 
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() Épithéium stratifié squameux 


Description: Épaisse membrane 
composée de plusieurs couches 
de celules; les cellules basales 
ont cuboidies ou prsmatiques 
ont une actvié métabolique: 
les celuiss apicaies sont aplates 
{squameuses); dans la variété 
Kéraüniséo, es celles apicaies 
son mortes et pleines de kératine: 
les cellules basales subissent 
es mitoses et produisant les celles 
des couches aus jacentes 


Localisation: La variété 
non kératinisée forme les. 
muqueuses de l'æsophag 
du canal anal, de la bouc 
el du Vagin ainsi que la cornée 
la variété Kéranisés forme 
l'épiderme 


Fonction: Protège les tissus sous-jacents dans les régions 


Photomicrographie: Éplhèlum siraifié aquarmaux lapissant 
l'œrophago (144 x), notez la différence de forme ane 
lues aplcales elles colles basalos 


Épihélur 
sratfé 
squameux 


FIGURE 4.2 (suite) 
Épithéliums stratiés (e, Ft 8). 


Localisation: Conduit 1e plus gros 
des glandes sudoripare 

des glandes mammares ot 
des glandes salaires 


Photomicrographi 
un Conduit d'uns gland 


saivaire (117 X) 


(a) Épithälum stratifié prismatique 


Description: Plusiaurs couches 
da celles: les callies basales sont 
généralement cuboides, tandis 
que les celles superlciales 
Sont allongée et prismaliques 


Localisation: Rare présent 
en petites quanllés dans 
l'utère de l'homme, dans. 

Les gros conduis de certaines 
glandes, dans le pharynx et 
sut épigione 


Fonction: Proïaclon; sécrétion 


Photomlerographie: Éplnélum araufé prismatique 
tapissantlurètr de l'homme (300 x) 


Éphellum—| 
stat 
prsmatique 


Tél 
conieneut 
sous-jacent. 
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Épithéliums stratifiés 

Les épithéliums stratifiés sont composés d'au moins deux 
couches de cellules. Ils se régénèrent de bas en haut, c'est- 
à-dire que les cellules basales se divisent et montent vers 
la surface apicale pour remplacer les cellules superfñ- 
cielles mortes. Les épithéliums stratifiés sont beaucoup 
plus durables que les épithéliums simples; leur princi- 
pale (mais non unique) fonction est donc la protection. 


Épithélium stratifié squameux L'épithélium strati- 
fié squameux est le plus abondant des épithéliums stra- 
tifiés (figure 4.26). Comme il se compose de plusieurs 
couches de cellules, il est épais ot bien adapté à son rôle 
de protection. Les cellules de sa surface libre sont squa- 
meuses, tandis que celles de ses couches profondes sont 
cuboïdes ou, moins souvent, prismatiques. On trouve cet 
épithélium dans Les endroits qui sont sujets à l'usure. Les 
cellules de la surface libre sont constamment ubrasées ot 
remplacées grâce à la mitose des cellules de la membrane 
basale. Puisque les épithéliums ont besoin des nutriments 
qui diffusent à partir d'une couche sous-jacente de tissu 
conjonctif, les cellules éloignées de la membrane busale 
sont moins viables que les autres; celles de la surface api- 
cale sont souvent aplaties et atrophiées. 

L'épithélium stratifié squameux forme la partie 
externe de la peau et se prolonge sur uno courte distance 
à l'intérieur de tous les orifices naturels bordés de peuu. 11 
recouvre la langue et tapisse la bouche, le pharynx, 
l'œsophage, le canal anal et le vagin. La couche externe de 
la peau, ou épiderme, est kératinisée, ce qui signifie quo 
s0s cellules superficielles contiennent de la kératine, une 
protéine protectrice très résistante. (Nous étudions l'épi- 
derme au chapitro 5.) Les autres épithéliums stratifiés 
squameux du corps humain sont non kératinisés, 


Épithéliums stratifiés cuboïde et prismatique 
L'épithélium stratifié cuboïde et l'épithélium stratifié 
prismatique sont des tissus rares, On les trouve à peu près 
uniquement dans les gros conduits de certaines glandes. 
{Nous en indiquons les localisations précises dans la 
figure 4.2f et g.) 


Épithélium transitionnel L'épithélium transitionnel 
tapisse les organes du système urinaire, qui sont souris à 
d'importantes variations de la pression interne at à des 
étirements considérables suivant la quantité d'urine 
qu'ils contiennent (figure 4.2). Les cellules basales sont 
cuboïdes ou prismatiques. L'aspect des cellules apicales 
varie en fonction de la distension de l'organe. Lorsque 
celui-ci n'est pas étiré, l'épithélium présente plusieurs 
couches de cellules et ses cellules superficielles sont 
bombées. Lorsque, en revanche, l'urine provoque une dis- 
tension de l'organe, l'épithélium s'amincit (subit une 
transition) et passe d'environ six couches de cellules à 
trois. En outre, ses cellules apicales s'aplatissent et pren- 
nent l'aspect de cellules squameuses. Grâce à leur capa- 
cité de changer de forme, les cellules de l'épithélium 
transitionnel permettent l'écoulement d'un volume accru 
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{) Épithéllum transitionnet 


Description: Ressemble à 
l'éplhèlum statiié squameux ot 
À l'épitnélium atatiié cuboïde; 

les cellules basales son cuboides 
‘où prismaliques les calules 
superficiels sont bambées ou 
plats (comme dec celules 
squameuses), selon le degré 
d'étrement de l'organe 


Localisation: Tapisse 
Les uretères la vessie ot 
une parte de lurètre 


Fonction: S'érofacllement et poret la istension ces organes 
“contenant de lutins 


Photomicrographie: Éplhélum transitioonel 1apissant 
la Wesaio l'état do ropos (252 K). notez l'aspact bomé 
‘des cellules suparciales, qui peuvent s'aplat gt s'étant 
‘quand la veste est pleine d'urine 


‘Tieu 
“conjonetit 


FIGURE 4.2 (suite) 
Épihélum strié (h). 


d'urine dans les organes tubulaires et le stockage d'un 
important volume d'urine dans la vessie (voir la figure 
26.16, p. 997). 


Épithéliums glandulaires 


Une glande est constituée d'une ou de plusieurs cellules 
qui élaborent et sécrètent un produit particulier, Cette 
substance, appelée sécrétion, est un liquide aqueux (à 
base d'eau) qui contient généralement des protéines, Lo 
terme sécrétion désigne aussi le processus par lequel los 
cellules glandulaires tirent certaines substances du sang, 
les transforment au moyen d'un traitement chimique ot 
exerètent le produit. Précisons que le produit protéique 
est élaboré dans le réticulum endoplasmique ruguoux, 
stocké dans des granules sécrétoires par le complexe ol 
gien, puis expulsé de la cellule par exocytose (voir p. 73 
et la figure 3.18, p. 83). Par conséquent, on trouva des gra- 
nules sécrétoires dans le cytoplasme apical de presque 
toutes les cellules glandulaires qui sécrètent des pro- 
téines. 

Les glandes sont dites endocrines («à sécrétion 
interne») ou exocrines («à sécrétion externe») selon la 
façon dont leur sécrétion est acheminée, ot unicellulaires 
(«formées d'une cellule») où multicellulaires (« fermées 
de plusieurs cellules») selon qu'elles comportent une où 
plusieurs cellules, Au cours du développement embryon 
naire, la plupart des glandes épithéliales multicellulaires 
se forment par invagination d'un fouillet épithélial auquel 
elles restent reliées, pendant un certain temps au moins, 
par des conduits. 


Glandes endocrines 


Comme les glandes endocrines finissent par pordre lours 
conduits, on les désigne souvent par le terme glandes à 
sécrétion interne, Elles produisent des substances régulu 
Lices, appelées hormones, qu'elles sécrètent directement 
dans le liquide interstitiol. Les hormoncs pénètrent ensuité 
dans le sang ot dans la lymphe. Puisque les glandes endo- 
crines ne dérivent pas toutes de tissus épithéliaux, nous! 
avons choisi d'en expliquer la structure at la fonction au 
chapitre 17. 


Glandes exocrines 


Les glandes exocrines sont beaucoup plus nombreuses) 
que les glandes endocrines, et leurs produits nous sont 
familiers. Les glandos multicellulaires déversent leurs 
produits par l'intermédiaire d'un conduit à la surfaco di 
corps ou dans des cavités naturelles. Il existe une grande! 
variété de glandes exocrines: glandes muqueuses, sudoris 
pares, sébacées et salivaires, foie (qui sécrète In bilo), 
partie exocrine du pancréas (qui libère des enzymes 
digestives), etc. 


rasé et 
parle sécrétice 
ramiée ou non). 


{) Glande simple (b) Glande simple 
tubuieuse tubuleuse ramiiée 
Exemple:glandes Exemple: glandes 
intestinales ‘gastiques 
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©) Glande simple alvéolaire (ci) Glande simple 
Exemple aucun exempte sivéolaire ramiiée 
important chez l'être humain Exemple: glandes sébacées 


Fear ram) | 


Légende: 


AB éoroium suportciel 


co 


FIGURE 43 


= Ephhélum sécréteur 


Types de glandes exocrines multicellulaires. Les glandes muluicellulires sont 
<isssées selon le type de conduits (simples ou composées) et la structure de leurs unicés 


sacrévrices (tubuleuses, aVéohires ou tubulo-alvéolaires). 


Glandes exocrines multicellulaires Les glandes 
exocrines multicellulaires possèdent les deux éléments 
structuraux suivants: un conduit dérivé de l'épithélium 
1 une unité sécrétrice composée de cellules sécrétrices. 
Dans toutes ces glandes sauf les plus simples, du tissu 
onjonctif de soutien entoure l'unité sécrétrice et lui apporte 
des vaisseaux sanguins et des neurofbres. Le tissu con- 
nctif forme souvent une capsule fibreuse qui se pro- 
ange dans la glande elle-même et la divise en lobes. 
Selon la structure des conduits, on distingue deux 
catégories de glandes multicellulaires (figure 4.3). Les 
slandes simples n'ont qu'un seul conduit sans ramifica- 
on, tandis que les glandes composées possèdent un con- 
uit ramifié. On peut par ailleurs désigner les glandes en 
fonction de la structure de leurs parties sécrétrices. On 
istingue ainsi: (1 les glandes tubuleuses, dont les cellules 
étrices forment un tube: (2) les glandes alvéolaires, 
ont les cellules sécrétrices forment de petits sacs d'aspect 
fasquo (alveolus = petite cavité); (3) les glandes tubulo- 


alvéolaires, composées d'unités sécrétrices tubuleuses et 
d'unités sécrétrices alvéolaires. Prenez note que le terme 
acineuse (acinus = grain de raisin) pout ôtre employé 
comme synonyme de «alvéolaire». Pour désigner la glande 
par une appellation qui la décrive complètement, on com- 
bine les termes qui indiquent la structure des conduits et 
ceux qui indiquent la structure des parties sécrétrices. 
Comme les glandes multicellulaires n'excrètent pas 
toutes leurs produits de la même façon, on les classe éga- 
lement d'après leur mode de sécrétion. La majorité des 
glandes exocrines sont des glandes mérocrines, c'est- 
ä-dire qu'elles expulsent leurs produits par exocytose 
pôle apical des cellules) à mesure qu'elles les synthétisent, 
Le processus n'altère nullement leurs cellules sécrétrices, 
Le pancréas (partie exocrine), la plupart des glandes 
sudoripares et les glandes salivaires appartiennent à cette 
catégorie (figure 4. 
Les cellules sécrétrices des landes holocrines accu- 
leurs produits jusqu'à ce que ceux-ci provoquent 


mul 
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2 celles subissent-ells les mitoses le plus fréquentes? 


Dans laquelle des grandes représentées ci-dessous les 
Jusifiez votre réponse. 


(a) Glande mérocrine 


{) Glande holocrine 


FIGURE 4.4 
Principaux modes de sécrétion des glandes exocrines de 
l'organisme humain. (a) Les glandes mérocrines sécrècent 
leurs produits par exocycose. (b) Dans les landes holocrines, les 
cellules sécrétrices se rompent, ce qui libère les sécrétions et les 
fragments de cellules mortes. 


leur rupture. Elles sont remplacées grâce à la division des 
collules sous-jacentes.) Puisque les sécrétions dos glandes 
holocrines se composent à la fois du produit synthétisé ot 
des fragments de cellules mortes (holos = entier), on peut 
dire que ces cellules «se sacrifient pour leur cause ». Les 
glandes sébacées de la peau sont les seules glandes holo- 
crines véritables dans l'organisme humain (figure 4.4b). 

La question de la présenco de glandes apocrines dans 
l'organisme humain fait l'objet d'une controverse, mais 
d'autres animaux possèdent incontestablement ce troi- 
sième type de glandes. Comme les glandes holocrines, les 
glandes apocrines accumulent leurs produits, mais elles 
les stockent juste sous la surface libre do leurs cellules. 
L'apex de chaque cellule finit par se détacher (apo = hors 
de), ce qui libère la sécrétion. La cellulo se répare, e le 
processus se répète maintes et maintes fois. Chez l'être 
humain, les seules glandes qu'on pourrait considérer 
comme des glandes apocrines sont les glandes mammai- 
res; néanmoins, de nombreux histologistes les considè- 
rent comme des glandes mérocrines. 


“pou ane wouop 
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Vésicules 
de sécrétion 


Vésicules de 
sécrétion 
contenant de 
la mucine 


Complexe 
goigien 


Norau- Féieulum 
endoplasmique 
rugueux 


(] 


FIGURE 45 

Cellules caliciformes, un exemple de glandes exocrines 
unicellulaires. (a) Photomicrographie de l'épithélium simple 
prismatique de l'icestin contenant des cellules callformes (env. 
300 x). (b) Schéma de la structure microscopique d'une cellule 
califorme. Notez la grande quantité de réticulum endoplasmique 
(RE) rugueux qui synthétise la mucine: remarque aussi l'étendue 
du complexe golgien, qui stocke la mucine dans des vésicules de 
sécrétion. 


élastique 
2:Tissl conjoncil 
dense 
Types: dense réguier 
donso irégulior 
élastiquo 
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‘détail au chapitre 18. 


FIGURE 4.6 


Principales classes de tissu conjonctif. Toutes ces classes proviennent du même 


:ssu embryonnaire (le mésenchyme). 


Glandes exocrines unicellulaires Les glandes exo- 
crines unicellulaires sont des cellules dispersées dans un 
suillet épithélial parmi des cellules remplissant d'autres 
nctions. Elles sont dépourvues de conduits. Chez l'être 
main, loutes ces glandes produisent de la mucine, une 
lveoprotéine complexe qui se dissout dans l'eau une fois 
sécrétée. La mucine dissoute forme le mueus, un enduit 
Asqueux qui protège et lubrifie la surface de l'épithélium. 
ss seuls glandes unicellulaires importantes chez l'être 
auain sant les cellules calicifarmes disséminées au soin 
1e l'épithélium prismatique qui tapisse le tube digestif et 
»s voies respiratoires (figure 4.5). Bien que les glandes 
saicellulaires soïent probablement plus nombreuses que 
es glandas multicellulaires, on les connaît beaucoup 
soins bien, 


TISSU CONJONCTIF 


On trouve du tissu conjonctif partout dans le corps 
Rumain. Ce tissu est en effet le plus abondant et le plus 
épandu des tissus primaires, encore que les organes en 
ontonnent des quantités variables. Par exemple, la peau 
-st composée principalement de tissu conjonctif, tandis 
que le cerveau en contient très peu. 
Le tissu conjonctf (confunctivus = qui sert à lier) est 
bien plus qu'un tissu de connexion: il prend de nombreuses 


formes et assure de nombreuses fonctions. Les grandes 
classes de tissu conjonctif sont Le tissu conjonctif propro 
ment dit, le cartilage, le tissu osseux et le sang. Ses prin- 
cipales fonctions sont: (1) la fixation et le soutien: (2) la 
protection: (8) l'isolation: (4) dans le cas du sang, lo trans 
port de substances à l'intérieur du corps. Par exemplo, lo 
tissu osseux et le cartilage soutiennent et protègent les 
organes en leur fournissant une charpente solide, le squo- 
lette: les coussins de tissu adipoux isolent et protègent les 
arganes et, en outre, constituent des réserves d'énergie. 


Caractéristiques 
des tissus conjonctifs 


Bien que les tissus conjonctifs assurent des fonctions 
nombreuses et variées, ils ont en commun des propriétés 
qui les distinguent des autres tissus primaires. 


1. Origine. Étant donné que tous les tissus conjonctifs 
proviennent du mésenchyme, un tissu embryonnaire 
dérivé du mésoderme (un des feuillets embryon- 
naires), ils présentent des liens de parenté entre eux 
Gigure 4.6). Nous décrivons les feuillets embryon- 
naires plus loin dans ce chapitre (p. 148). 

2. Degrés de vascularisation. Tandis que les tissus épi- 
théliaux sont toujours avasculaires et que les tissus 
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FIGURE 4.7 


londementale 


Fbrobleste 
Fibre colagèn 


Le tissu conjonctif aréolaire, un prototype de tissu conjonctif. Le tissu conjonc- 
Hfaréohire supporte les épithéllums ec entoure les capillaires. Notez les divers rypes de 
cellules et le trois casses de fibres (colagènes, érieulaires ex élastiques) disséminées 


dans la substance fondamentale, 


museulaires et nerveux sont toujours très vasculu 
sés, les tissus conjonctifs présentent tous les dogrés 
de vaseularisation, Ainsi, le cartilage est avasculaire, 
le tissu conjonctif dense est peu vascularisé et los 
autres types de tissu conjonctif sont riches en vais- 
seaux sanguins. 

3. Matrice extracellulaire. Alors que tous les autres tissus 
primaires sont composés principalement de cellules, 
les tissus conjonctifs sont en grande partio constitués 
do matrice extracellulaire non vivante qui s'insinue 
entre les cellules vivantes du tissu et les écarts par- 
fois considérablement les unes des autros. Grâce à la 
matrice, le tissu conjonetif est capable de soutenir du 
poids, de résister à des tensions importantes et de 
supporter des agressions, comme les traumas et le 
frottement, qu'aucun autre tissu ne pourrait tolérer. 


Éléments structuraux 
du tissu conjonctif 


Les tissus conjonctifs possèdent trois éléments structuraux: 
la substance fondamentale, les fibres et les cellules. La 
substance fondamentale et les fibres composent la matrice 
extracellulaire, (Certains auteurs emploient le terme ma- 
{ice pour désigner la substance fondamentale sculement.} 
Étant donné que les propriétés des cellules, la com- 
position de la substance fondamentale et l'arrangement 


des fibres varient considérablement, il existe une variété: 
étonnante de tissus conjonctifs, Chacun de ces tissus est 
parfaitement adapté à sa fonction spécifique: la matrice. 
peut former un «capitonnage» souple ot délicat autour 
d'un organe ou, au contraire, des « cardages» (tendons et 
ligaments) d'une résistance incroyable. Néanmoins, tous: 
les tissus conjonctifs ont la même structure de baso, et 
le tissu conjonctif aréolaire nous servira de prototype! 
(figure 4.7). Les autres classes ne sont que des variantes de 
ce tissu répandu. 


Substance fondamentale 

La substance fondamentale est un matériau amorphe 
fastructuré) qui comble les espaces entre les cellules et 
qui retient les fibres. Elle est composée de liquide interstis 
tiel, de protéines d'adhérence et de protéoglycanes. Les 
protéines d'adhérence, qui comprennent notamment là 
fibronectine et la laminine, jouent le rôle d'une colle qui! 
permet aux cellules du tissu conjonctif de se fixer aux 
éléments de la matrice. Les protéoglycancs sont consti- 


tuées d'une protéine centrale à laquelle sont greffées des 
glycosaminoglycanes (GAG). Les GAG sont de gros 
polysaccharides portant des charges négatives qui font 
saillie de la protéine centrale comme les poils d'une. 
brosse pour bouteilles. Parmi les GAG présents dans les. 


tissus conjonctifs, les plus importants sont le chondrot- 
tine sulfate, le kératane sulfate et l'acide hyaluronique 


De forme allongée, les GAG s'entrelacent et leurs charges 
négatives attirent les molécules d'eau, de sorte qu'ils 
forment une substance dont la consistance varie entre 
celle d'un liquide et celle d'un gel hydraté. Les quantités 
relatives et les types de GAG déterminent en partie les 
propriétés de la matrice, Ainsi, plus la teneur en GAG est 
élevée, plus la substance fondamentale est consistante. 

La substance fondamentale retient le liquide et joue 
on quelque sorte le rôle de tamis moléculaire à travers 
lequel les nutriments et autres substances dissoutes dif- 
fusant des capillaires aux cellules et vice versa. Les fibres 
réduisent la flexibilité de la substance fondamentale et 
gnent quelque peu la diffusion. 


Fibres 


Les fibres du tissu conjonctif servent au soutien. On en 
trouve trois types dans la matrice du tissu conjonctif: les 
fibres collagènes, les Bbres élastiques et les fibres réticu- 
laires. Les fibres collagènes sont de loin les plus abon- 
dantes. 

Les fibres collagènes sont principalement constituées 

ie collagène, une protéine fbreuse. Les molécules de col. 
agbne sont sécrôtées dans le liquide interstitiel; là, elles 
<'assomblent spontanément pour former des fibres entre- 
acés. Les bres collagènes sont extrêmement robustes et 
onfèrent à la matrice une grande résistance à la traction 
jrce longitudinale provoquant l'extension]. Des essais 
nt en effet démontré que les fibres collagènes sont plus 
sistantes que des fibres d'acier de même calibre ! À l'état 
sais, les fibres collagènes sont blanches et luisantes, c'est 
urquo on les appelle aussi fibres blanches. 

Les fibres élastiques sont principalement composées 
ne autre protéine fibrouse, l'élastine. L'élastine est 
roulée irrégulièrement sur elle-même, ce qui lui permet 

iror at de reprendre sa forme à la manière d'un élas- 
ae, La présence d'élastine rend la matrice caoutchou- 
c'est-à-dire à la fois souple et résistante aux chocs. 
sand le tissu conjonctif atteint un certain dogré d'étire- 
Z=2t. les épaisses Aibros collagènes qui accompagnent 
irs les fibres élastiques deviennent rigides. Puis, 
csque la tension se relâche, les fibres élastiques reprennent 
= position initiale et redonnent au tissu conjonctif sa 
ur et sa forme normales. On trouve des fibres élas- 
< dans les endroits où l'élasticité est importante, en 
> ulier dans la peau, les poumons et les parois des 
maux sanguins. Comme les fibres élastiques sont jau- 
on les appelle parfois jibres jaunes. 
< fibres réticulaires sont de minces fibres colla- 
iées aux fibres collagènes proprement dites, mais 
orme et les propriétés chimiques diffèrent quelque 
= de celles de ces dernières. Leurs très nombreuses 
£-ations constituent de fins réseaux (reticulum = 
qui entourent les petits vaisseaux sanguins et 
ent les tissus mous des organes. Les fibres réticu- 
=cnt particulièrement abondantes dans les endroits 
= sissu conjonctif s'unit à un autre type de tissu, 
mnt dans la membrane basale des tissus épithé- 
= autour des capillaires, où elles forment des 
pelucheusos. 
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Cellules 


Chaque grande classe de tissu conjonctif possède un type 
fondamental de cellules présentes sous forme immature 
et sous forme adulte (voir la figure 4.6). Les cellules 
souches indifférenciées, désignées par le suffixe -blaste 
qui signifie littéralement « germe »), subissent des mitoses 
et sécrètent la substance fondamentale ainsi que les pro- 
téines fibreuses qui constituent les fbres propres à leur 
matrice. Les cellules blastiques des différentes classes de 
tissu conjonctif sont: (1) les fbroblastes pour le tissu 
conjonctif proprement dit; (2) les chondroblastes pour le 
cartilage; (3) les ostéoblastes pour le tissu ossoux; (4) les 
hémocytoblastes pour le sang. 

Après avoir synthétisé la matrice, les cellules blas- 
tiques acquièrent leur forme adulte, moins active, désignée 
par le suffixe -cyte (voir la Mgure 4.6). Les cellules adultes 
maintiennent l'intégrité de la matrice. Si la matrice subit 
des lésions, les cellules adultes retrouvent facilement 
un état plus actif afin de la réparer et de la régénérer. 
(Les hémocytoblastes, les cellules souches de la moelle 
osseuse rouge, subissent constamment des mitoses afin de 
remplacer les vieux globules rouges qui meurent.) 

Le tissu conjonctif renferme plusieurs autres types de 
cellules, notamment des cellules adipeuses qui stockent 
les nutriments (sous forme de triglycérides) et des cellules 
mobiles qui migrent de la circulation sanguine jusque 
dans la matrice, Parmi ces dernières, on compte los glo- 
bules blancs (granulocytes neutrophiles, granulocytes 
éosinophiles, granulocytes basophiles, lymphocytes ot 
monocytes) intervenant dans la réponse tissulaire aux 
agressions. Certains do cos globules blancs subissent des 
transformations dans le tissu conjonctif et deviennent des 
mastocytes, des macrophagocytes et des plasmocytes 
produisant des anticorps. La grande diversité des cellules 
contenues dans le tissu conjonctif est particulièrement 
remarquable dans notre prototype, le tissu conjonctif 
aréolaire (figure 4.7). 

Nous décrivons en détail toutes ces cellules dans des 
chapitres ultérieurs, mais il nous faut dire ici quelques 
mots à propos des mastocyles et des macrophagocytes 
puisqu'ils jouent un rôle capital dans la défense de l'orgn- 
nisme. Les mastocytes sont des cellules ovales que l'on 
trouve en amas dans les espaces tissulaires situés sous un 
épithélium ou le long des vaisseaux sanguins. Les masto- 
cytes sont en quelque sorte des sentinelles qui détectent 
les substances étrangères (bactéries, champignons micro- 
scopiques, etc.) et déclenchent contre elles la réaction 
inflammatoire locale. Le cytoplasme des mustocytes con- 
tient des granules sécrétoires qui renferment (1) de 
l'héparine et (2) de l'histamine. L'héparine est un anticoa- 
gulant (une substance qui empêche la coagulation du 
sang) quand elle est présente dans la circulation sanguine, 
mais on connaît mal le rôle qu'elle joue dans les masto- 
cytes chez l'être humain. Quant à l'histamine, libérée au 
cours de la réaction inflammatoire, elle provoque une 
augmentation de la perméabilité des capillaires et le pas- 
sage de plasma et de globules blancs dans le tissu 
conjenetif. (Nous traitons de la réaction inflammatoire au 
chapitre 22) 
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Les macrophagocytes, où macrophages (makros = 
grand; phagein = manger), sont de grosses cellules de 
forme irrégulière qui phagocytent avidement une grande 
variété de matières étrangères de différentes tailles, des 
molécules étrangères aux particules de poussière en pas- 
sant par des bactéries entières, De plus, les macropha- 
gocytes englobent et éliminent les cellules mortes et ils 
jouent un rôle prépondérant dans le système immunitaire. 
Dans les tissus conjonctifs, ils sont soit fixes (attachés aux 
fibres), soit mobiles (ils se déplacent dans la matrice). 

Les macrophagocytes sont disséminés dans tout le 
tissu conjonctif lâche, dans la moelle osseuse rouge et 
dans le tissu lymphoïde. Certains reçoivent un nom spé- 
cifique exprimant leur localisation; les macrophagocytes 
sont appelés macrophagocytes stellaires (ou cellules de 
Kupffer) dans Le foie et microglies dans le cerveau. Toutes 
ces cellules sont de véritables macrophagocytes, mais cer- 
taines ont un appétit sélectif. Ainsi, les macrophagocytes 
de la rate phagocytent surtout les vieux globules rouges, 
mais ils ne refusent pas les autres « friandises » qu'ils ont 
la chance de rencontrer. 


Types de tissu conjonctif 


Comm nous l'avons vu, toutes les classes de tissu 
conjonctif comprennent des cellules vivantes intégrées 
dans une matrice. Cepandant, les classes de tissu conjonc- 
tif diffèrent par le type de collules, le type de fibres ot la 
proportion de fibres dans la matrice. Ces trois facteurs 
déterminent non seulement les classes de tissu conjonctif, 
mais également les sous-classes et les types. Los classes 
do tissu conjonctif que nous décrivons dans cette section 
sont présentées à la Mgure 4.8. Puisque les tissus conjonc- 
üifs adultes proviennent du même tissu embryonnaire, 
nous avons jugé opportun de décrire su en premier 
lieu, 


Tissu conjonctif embryonnaire: 
mésenchyme 


Le mésenchyme, ou tissu mésenchymateux, ost le pre- 
rer tissu définitif qui naît à partir du mésoderme, un des 
feuillets embryonnaires (figure 4.13, p. 138). 11 se com- 
pose de cellules mésenchymateuses étoilées et d'une sub- 
stance fondamentale fluide contenant de minces fbrilles 
{figure 4.88), Il apparaît au cours des premières semaines 
du développement embryonnaire puis il se différencie (se 
spécialise) pour former tous les types de tissus conjonc- 
fs. Cependant, certaines cellules mésenchymateuses 
subsistent et constituent une source de nouvelles cellules 
dans les tissus conjonctifs adultes. 

Le tissu conjonctif muqueux est un tissu temporaire 
dérivé du mésenchyme et semblable à lui. Le tissu mu. 
coïde de connexion (ou gelée de Wharton), qui rigidifie le 
cordon ombilical, est l'exemple le plus représentatif de ce 
tissu embryonnaire rare. 


Tissu conjonctif proprement dit 

Le tissu conjonctif proprement dit se divise en deux sous- 
classes: le tissu conjonctif lâche (aréolaire, adipeux et 
réticulaire) et le tissu conjonctif dense (dense régulier, 
dense irrégulier et élastique). À l'exception du tissu 
osseux, du cartilage et du sang, tous les tissus conjonctifs 
adultes appartiennent à cette classe. 


Tissu conjonctif aréolaire Le tissu conjonctif aréo 
laire possède une substance fondamentale semi-liquide 
où gélatineuse composée principalement d'acide hyaluro- 
nique (les molécules qui retiennent l'eau), dans laquelle 
sont dispersées des fibres des trois types (figure 4.8b), Les 
cellules les plus abondantes dans ce tissu sont les fibro- 
blastes, des cellules plates ot ramifiées au profil fusi- 
forme. Le tissu conjonctif aréolaire compte également un 
grand nombre de macrophagocytes, qui opposent une for- 
midable barrière aux microorganismes. Îl renforme on 
outre des cellules adipeuses, isolées ou en grappos, ainsi 
que de rares mastocytes, facilement reconnaissables aux. 
gros granules cytoplasmiques, prenant facilement le colo- 
rant, qui cachent souvent le noyau, D'autres types de 
cellules sont dispersés dans ce tissu, 

La caractéristique structurale la plus évidente du 
tissu conjonctif aréolaire est l'arrangement lâche de ses 
fibres. Le reste de la matrice, occupé par de la substance 
fondamentale, apparaît au microscope comme un espace 
vide; du reste, le mot latin arvola signifie « petit espace 
libro». Étant donné que sa substance fondamentale est 
liquide, le tissu conjonctif aréolaire constitue un réservoir 
d'eau et de sels pour les 
en effet presque autant de liquide que dans la circulation 
sanguine. Presque toutes les cellules de l'organisme tirent 
leurs nutriments de ce liquide interstitiel et y expulsent 
leurs déchets, Cependant, la forte teneur en acide hyalue 
ronique donne à la substance fondamentale une viscosité 
qui pout gôner le mouvement des cellules. Certains globules: 
blancs, qui protègent l'organisme contre les microorga- 
nismes pathogènes, sécrètent une enzyme appelée hyalu- 
ronidase afin de liquéfer la substance fondamentale et. 
faciliter leur propre passage. (Malheureusement, certaines 
bactéries potentiellement nocives possèdent la même pro- 
priété et l'utilisent pour envahir les tissus de leur hôte.) 
En cas d'inflammation, le tissu aréolaire de la région 
atteinte absorbe comme une éponge l'excédent de liquide 
provenant des capillaires, ce qui provoque un gonfle- 
ment, c'est-à-dire un œdème. 

Le tissu conjonctif aréolaire, le tissu conjonctif le 
plus répandu dans l'organisme humain, sert à enveloppar 
presque tous les autres types de tissus. 1] relie des parties 
du corps tout en leur permettant de glisser facilement les 
unes contre les autres; il entoure les petits vaisseaux san- 
guins et les nerfs; il recouvre les glandes ; il forme le tissu: 
sous-cutané qui capitonne la peau et la fixe aux structures 

is-jacentes. Enfin, il constitue la lamina propria de 
toutes les muqueuses. (Les muqueuses tapissent toutes les 
cavités qui s'ouvrent sur le milieu externe: voir p. 130.) 


‘Tissu conjonctif embryonnaire 
(a) Mésenchyme 


Description: Tissu conioncif embryonnaire, substance 
fondamentale gélalneuse contenant des fibres: celles 
mésenohymaleuses étolèes 


Localisation: Précant 
surtout chez, 
d'embryen 


Fonction: Donne nalssance à tous les types de tissu conjonctl 


Photomierographie:Tissu mésenchymataux, où Issu 
jonc embryonaie (4752). plan de coufeur 
aire est substance fondamentale fluide de la matrice; 
marquez les res minces el clairsemdes. 


FIGURE 48 
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‘Tissu conjonctif proprement dit: tissu conjoncti lâche (b à d) 


(b) Tissu conjonctif aréolaire 


Description: Matice gélainause contenant les rois types de fibres; 
celles: fbroblastes, macroph 


agocyies, maslocyies El quelques 


FFonetion: Enveloppe les organes ses macrophagos 
Pphagocytentles bactéries; joue un rôle important ans la réaction 
inflammatore iransporia et retient liquide inerstiel; conëthue 

Îe site ces échanges entre le plasma sanguin et ie lquide Inerstiol 


Photomierographie: Tissu conjoncil aréclaire, un seu souple qui 
recouvre d'autres issus (182 X); emarquez comblen les fibres sont 


cispersées [s'agit gun Hssu confonct che) 


Tissus conjonctifs, Tissu conjonctif embryonnaire (a) et issu conjoneüf proprement dit (b). 
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Tissu adipeux Le tissu adipeux (appelé graisse dans le 
langage courant) est fondamentalement un tissu conjonc- 
Lif aréolaire modifié en vue du stockage des nutriments. 
C'est pourquoi les adipocytes, communément appelés 
cellules adipeuses ou graisseuses, y prédominent. La 
majeure partie du volume de la cellule adipeuse est 
occupée par une gouttelette lipidique luisante (presque 
entièrement composée de triglycérides) qui repousse le 
noyau de côté. On ne peut observer qu'une mince bande 
de cytoplasme à la périphérie de la cellule. Étant donné 
que la région lipidique paraît vide et que la bande de cyto- 
Plasme d'où le noyau fait saillie ressemble à un anneau 
muni d'un chaton, les cellules adipeuses ont été appelées 
«cellules en bague» (figure 4.8c), Les adipocytes adultes 
comptent parmi les plus grosses cellules du corps humain 
etils sont incapables de se diviser. Ils gonflent ou rident à 
mesure qu'ils absorbent ou libèrent des graisses. 

Par comparaison avec les autres tissus conjonctifs, le 
tissu adipeux a une matrice très réduite. Les cellules a 
peusos sont serrées les unes contre les autres et donnent 
au tissu un aspect de grillage à poulailler. Le tissu adi 
poux ost très vascularisé, signe de sa grande activité méta- 
bolique. Sans les réserves de graisse accumulées dans lo 
tissu adipoux, nous ne pourrions survivre à plus de quel- 
ques jours de jeûne. Le tissu adipeux est certes abondant: 
il constitue 18% de la masso d'un individu moyen (15% 
chez l'homme et 22% chez la fomme). La proportion de la 
masse représentée par la graisse peut même atteindre 
50% chez un individu sans qu'il s'agisse d'une obésité 
moi 


Le tissu adipeux peut apparaître dans presque toutes 
les régions où lo tissu conjonctif aréolaire est abondant, 
mais il s’accumulo généralement dans le tissu sous- 
cutané (voir la figure 5.3, p. 146), où il joue aussi le rôle 
d'amortissour et d'isolant. Puisque la graisse conduit mal 
la chaleur, elle contribue à prévenir la perte de chaleur 
corporelle. La graisse s'accumule en outre dans la moolle 
osseuse jaune, autour des roins, derrière les bulbos de 
l'ail ainsi qu'à des endroits génétiquement déterminés, 
conne l'abdomen et les hanches. 


Tissu conjonctif réticulaire Le tissu conjonctif réti- 
culaire ressemble au tissu conjonctif aréolaire, mais les 
seules fibres présentes dans sa matrice sont des fibres réti- 
culaires. Entrelacéos, celles-ci forment un fin réseau le 
long duquel des fbroblastes appelés cellules réticulaires 
sont disséminés (figure 4.8d). Même si l'on trouve des 
fibres réticulaires dans de nombrouses régions du corps, 
le tissu réticulaire n'apparaît qu'à certains endroits. Il 
forme le stroma (mot signifiant littéralement «tapis, cou- 
verture»), c'est-à-dire la trame, qui soutient un grand 
nombre de globules blancs libres (principalement des 
lymphocytes) dans les nœuds Iymphatiques, La rate ot la 
moelle osseuse rouge. 


Tissu conjonctif dense régulier Le tissu conjonctif 
dense régulier (Mgure 4.86) est une variété de tissu 
conjonctif dense où les fbres sont prédominantes. C'est 
pourquoi on l'appelle aussi tissu conjonctif collagène 
compact régulier. 


FIGURE 4.8 (suite) 
Tissu conjoncüf proprement di (e, d et e). 
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{a)Tissu conjonctf réticuaire (e)Tissu conjonctif dense réguiier 


Description: Réseau ce fbres rétcuiares balgnant dans Description: Composé principalement de bres collagènes 
une substance fondamentale lèche Pique les celles = 
réteulaires y prédominent 


Localisation: Organes |ymphaides 
{nœuds lymphatique, 
molle osseuse rouge et rate) 


Fat 

Fonction: Les Ibres former Un squelete interne souple (soma) Fonction: Atache les muscles aux 0s ou à d'autres muscles; 

24 soullent d'autres 1ypes de cellules re les 08: résiste à l'étrement sila force s'exerce dans 
une seule direction 

Photomierographie: Réseau ce flbres de issu conjonctt Photomierographie: Tissu conjonctl dense réguler 

#rcuale composant le squeleta interna de a rate (1125 x) ‘dun tendon (576 x); remarquer l'abondance Ge 


fibres colagènes parallèles 


126 Première partie: 


Porganisation du corps humain 


Le tissu conjonctif dense régulier contient des fais- 
ceaux compacts de fibres collagènes. Ces faisceaux paral- 
lèles au sens de la traction composent un tissu blanc 
flexible qui possède une grande résistance à l'étirement, 
là où cette force s'exerce toujours dans la même direction. 
Des rangées de fbroblastes situées entre les fibres colla- 
gènes produisent continuellement des fibres et un peu de 
substance fondamentale. Comme on peut le voir à la 
figure 4.80, les fibres collagènes sont légèrement ondu- 
lées. Le tissu peut donc s'étirer légèrement, c'est-à-dire 
jusqu'à ce que les fibres soient redressées, Contrairement 
au tissu conjonctif aréolaire, notre prototype de tissu 
conjonctif, le tissu conjonctif dense régulier est faible- 
ment vascularisé et il contient relativement peu de 
cellules à part les fbroblastes. 

Le tissu conjonctif dense régulier forme les tendons, 
ls structures qui rattachent les muscles aux os, et les apo- 
névroses, un type de tendons plats et membraneux qui 
relient des muscles à d'autres muscles ou à des os. Le 
tissu conjonctif dense régulier forme aussi les ligaments 
qui unissent les os dans les articulations. Les ligaments 
contiennent plus de fibres élastiques que les tendons et 
sont de ce fait légèrement plus extensibles. Quelques liga- 
monts, dont le ligement nuchal et les ligaments jaunes, 
qui relient des vertèbres adjacentes, sont très élastiques. 
Leur toneur en fibras élastiques est si élevée qu'on appelle 
le tissu conjonctif de ces structures tissu_conjonctif 
élastique pour le distinguer du tissu conjonctif dense, où 
prédominant los fibres collagènes. 


Tissu conjonctif dense irrégulier Le tissu conjonc- 
tif dense irrégulier se compose des mêmes éléments 
structuraux que le tissu conjonctif dense régulier. Toute- 
fois, ses faisceaux do fibros collagènes sont beaucoup plus 
épais: ils sont en outro disposés de manière irrégulière, 
c'est-à-diro qu'ils sont dirigés en tout sens (figure 4.8. Ci 
type da tissu forme des feuillets dans les régions du corps. 
soumises à des forces de tension diversement orientées. Il 
est présent dans la peau, plus précisément dans le derme: 
il constitue aussi les capsules articulaires fbreuses et 
l'enveloppe fbreuse de certains organes (testicules, reins, 
es, cartilages, muscles ot nerfs). 


Cartilage 

Les propriétés du cartilage se situent à mi-chemin entre 
celles du tissu conjonctif dense et celles du tissu osseux. 
Le cartilage est en offet dur mais flexible, ce qui confère 
rigidité et souplesse aux structures qu'il soutient. Le car- 
tilage est avasculaire et dépourvu de neuroñbres. Sa sub- 
stanco fondamentale se compose d'une grande quantité 
de chondroïtine sulfate (un GAG), de même que d'acide 
hyaluronique et de chondronectine, une importante pro- 
téine d'adhérence. La substance fondamentale renferme de 
nombreuses fibres collagènes réunies en faisceaux solides 
et, dans certains cas, des fibres élastiques. Par conséquent, 
elle est habituellement très ferme. La matrice du cartilage 
contient aussi une quantité exceptionnelle de liquide 
interstitiel: de fait, le cartilage peut comprendre jusqu'à 
80% d'eau! Le mouvement du liquide interstitiel dans la 


matrice permet au cartilage de reprendre sa forme après 
une compression (voir l'encadré de la page 193) ot il 
contribue à nourrir les cellules du cartilage. 

La surface de la majorité des structures cartilagi- 
neuses est enveloppée dans une membrane de tissu 
‘conjonctif dense irrégulier bien vascularisé appelée péri 
chondre (peri = autour: khondros = cartilage), d'où pro- 
viennent les nutriments qui diffusent dans la matrice 
jusqu'aux chondrocytes. Ce mode de distribution des 
nutriments limite l'épaisseur du cartilage. 

Les chondroblastes, les cellules les plus abondantes 

dans le cartilage en croissance, produisent de la matrice 
au moyen de deux mécanismes. Dans la croissance inter- 
sttielle, le mécanisme lo plus apparent durant la phase 
initiale de la formation du cartilage, les chondroblastes 
situés à l'intérieur du cartilage se divisent et sécrètent las 
constituants de la matrice, Ce mécanisme provoque une 
croissance à partir de l'intérieur du cartilage. Dans: la 
croissance par apposition, les chondroblastes situés en 
profondeur dans le périchondre sécrètent les constituants 
de la matrice à la surface externe de la structure cartilagi- 
neuse. Les deux mécanismes se poursuivent jusqu'à ce 
que la croissance du squelette se termine, à la fin de l'ado- 
lescanco. La matrice du cartilage, très compacte, empâche 
les cellules de se disporser, C'est pourquoi les chondrocytes, 
les cellules adultes du tissu cartilagineux, s'assomblent 
‘en général dans de petites cavités appelées lacunes, 
Étant donné que le cartilage est avasculaire et 
que ses cellules perdent en vieillissant leur capa- 
cité de se diviser, ce tissu se cicatrise très lente- 
ment, Ceux qui ont subi des blessures sportives peuvent 
malheureusement en Lémoigner. Au cours de In vieillosso, 
le cartilage a tendance à se calcifier, voire à s'ossifier 
Faute d'un apport nutritionnel suffisant, les chondrocytes. 
finissent par mourir. & 

Il existe trois types de cartilage: le cartilage hyalin, le 
cartilage élastique et le cartilage fibreux, 


Cartilage hyalin Le cartilage hyalin est le 1ype de car- 
tilage le plus répandu dans le corps humain. 1] contient 
un grand nombre de fibres collagènes. Celles-ci sont tou- 
tfois invisibles, de sorte que la matrice paraît amorphe et 
offre un aspect blanc bleuté vitreux (hualos = verre) 
lorsqu'on l'observe à l'œil nu (figure 4.8g). Les chondro- 
cytes constituent de 1 à 10% seulement du volume de ce 
cartilage. 

Le cartilage hyalin assure un soutien forme allié à une 
certaine flexibilité. Il est appelé cartilage articulaire aux! 
extrémités des os longs qu'il recouvre, formant ainsi un! 
coussin élastique qui absorbe les forces de compression. 
exercées sur les articulations. En outre, le eartilage hyalin 
soutient le bout du nez, relie les côtes au sternum et 
constitue la majeure partie du larynx et des anneaux. 
cartilagineux de la trachée et des bronches. Avant la 
formation du tissu osseux, le squelette de l'embryon se 
compose principalement de cartilage hyalin. Le cartilage 
hyalin qui persiste chez l'enfant est appelé cartilage 
épiphysaire: il constitue à l'extrémité des os longs une. 
zone de croissance active qui permet aux os de croître en 
longueur. 
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{Tissu conjonctif dense irrégulier 


Description: Composé principalement da flres colagènes regrou- 
pées en épais faisceaux orientés dans tous les sens: quelques 
libres élastiques: es flbroblastes sont le principal ype de celles 


Localisation: Derme de la peau: 

sous-muqueuse du tube 

jgeslf; enveloppe fioreuse 
certain organes et des 


Fonction: Po supporte un étremant exercé Fonction: Souent t enloo. forme un coussin élastique: 
ans plusieurs directions, renforce la structure résiste à la compression 


Photomierographle: Tissu conjonci danse iréguer 
maiquez l'oentaton régulière 
:es libres collagänes 


lastes 


FIGURE 4.8 (suite) 
—222 conjancuif proprement dit () et cartilage (2). 
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Cartilage élastique Sur le plan histologique, le c 
lage élastique est presque identique au cartilage hyalin 
Gigure 4.8h). Le cartilage élastique renferme toutefois 
beaucoup plus de fibres d'élastine, ce qui lui donne une 
plus grande résistance aux flexions répétées. On trouve ce 
cartilage aux endroits qui requièrent de la résistance et 
une exceptionnelle capacité d'extension. Le cartilage 
élastique compose le «squelette» de l'oreille externe et de 
l'épiglotte. (L'épiglotte est la structure en forme de rabat 
qui forme l'orifice des voies respiratoires lors de La déglu- 
tition pour empêcher les aliments et les liquides de pêné- 
trer dans les poumons.) 


Cartilage fibreux On trouve souvent du cartilage 
fibreux, ou fbrocartilage, aux endroits où du cartilage 
hyalin s'unit à un ligament ou à un tendon, Sur le plan 
siructural, le cartilage fibreux représente le parfait com- 
promis entre le cartilage hyalin et le tissu conjonctif 
dense régulier, IL est constitué de rangées de chondrocytes 
{une caractéristique du cartilage) alternant avec des ran- 
ges d'épaisses fbres collagènes (une caractéristique du 
tissu conjonctif dense régulier) [figure 4.85). Comme il ost 
compressible et résiste bien à la tension, an le trouve aux 
endroits qui doivent être fermement sautenus et capables 
de résister à de fortes pressions, Ainsi, les disques interver- 
tébraux (les coussins rolativement souples situés entre Les 
vertèbres) et les coussins cartilagineux des genoux 
{iménisques) sont faits de cartilage Abraux. 


Tissu osseux 


Étant donné qu'il est dur comme le roc, le tissu osseux, 
qui forme los os, soutient et protège les tissus fragiles avec 
beaucoup d'efficacité. Les os renferment par ailleurs des 
cavités qui servent au stockage des graisses et à la syn- 
thèse des globules sanguins. La matrice des os ressemble 
à colle du cartilage, mais elle ost plus dure et plus rigide. 
Non sulement contient-elle plus de fibres collagènes, 
mais elle possède aussi un constituant supplémentaire: 
des sels de calcium inorganique. 

Les ostéoblastes élaborent la portion organique de la 
matrico; les sels minéraux se déposent ensuite sur et 
entro les fibres. Los cellules osseuses adultes, les ostéo- 
cytes, sont situées dans les lacunes, à l'intérieur de la 
matrice qu'ils ont produite (figure 4.8)). Contrairement au 
cartilage, le tissu conjonctif le plus dur après lui, le tissu 
osseux est très vascularisé. Nous étudions en détail la 
structure, la croissance et le métabolisme des os au 
chapitre 6. 


(P) Cartiage étestique 


Description: Serbisble su cartlage hyai, mais sa matrice 
renferme plus de Rores élastiques 


Localisation: Souïent 
l'orelle externe {le pawon 
de l'or); épigiot, 
trompe auditive et 

mési acoustique externe 


Fonction: Maintent Là forme d'une structure out en lui conférant 
une grande fexbilté 


Photomicrographie: Carilage élastique du pavilon de 
Forelle humaine; forme La charpente fleibla de l'orelle (144 x) 


FIGURE 4.8 (suite) 
Cartlage (h ec 1) et tissu osseux (j). 


Es 


= | 


(0) Cartlage fibreux 


Description: Matrice semblable à cell du cartilage hyeïn, mais. 
mains ferme; le fibres colsgènes épaisses sont précominantes. 


Localisation: Disques 
iervertébraux; symphyse 

Sublemne: ménisques de 
arculaion du genou 


Fa capaeié d'absober a compression 


Phatomicrographie: Cartlage fibreux c'un cisque 
servertébral (823 X) 
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Autres: jet) 
(M Tissu osseux 


Description: Matrice dure el calciiée contenant ce nombreuses 
fibres colagènes ; osiéocyies résidant dans des lacunes 
très Vasculansé 


Localisation: Os 


Fonction: Soufent t prolège (en recouvrant: forme des leviers 
que les muscles peuvent actionner, émmagasiné du Calcium 

et d'autres minéraux ainsi que des lipides la moelle osaëuse rouge 
estle siège dla Jormation des globules sanguins (hémalopohèse) 


Photomicrographie: Coupe lransversale d'un ca (100 x) 
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Sang 


(Descriplion: Globuies rouges et globules Dance 
‘dans une mare liquide (plasma) 


Fonclion: Transport dos guzrespraloies, des nuimients, 
‘dos déchets ot d'autros substances 


Photomisrographle: Frotis de sang humain (1000 x). On vot ceux 
‘globules blancs (un granulocyte neutophle dans le coin supérieur 

Un ymphocye ans le coin inférieur drot) entourés de 
rouges 


FIGURE 4.8 (suite) 
Sang (9. 


Sang 

Le sang, le liquide qui circule dans les vaisseaux san- 
guins, est le plus atypique des tissus conjonctifs. On le 
considère comme un tissu conjonctif parce qu'il est com- 
posé de cellules (globules rouges et globules blancs) et de 
fragments cellulaires (plaquettes) qui baignent dans une 
matrice liquide non vivante appelée plasma [figure 4.8k). 
Les «fibres » du sang sont des protéines fibrouses solubles 
(fibrinogène) qui se transfarment en fibres insolubles et 
visibles (fbrine) lors de la coagulation. Le sang est le 
véhicule du système cardiovasculaire: il transporte dans 
l'organisme les nutriments, les déchets, les gaz respira- 
Loires et un grand nombre d'autres substances, Nous étu- 
dions le sang au chapitre 18, 


MUQUEUSES ET SÉREUSES 


Maintenant que nous avons étudié le tissu conjonetif et le 
tissu épithélial, nous pouvans nous pencher sur deux 
associations de ces types de tissus, les muquousos ot les. 
séreuses. Notre classification des épithéliums fondéo sur. 
la forme et la disposition des cellules nous pormet de les 
décrire tous avec une grande précision, mais elle ne nous 
renseigne en rien sur leur localisation. Nous décrirons ici 
deux types d'épithéliums de revêtement ot le type de tissu 
conjonctif qui leur est associé. Les termes que nous 
emploierons pour désigner ces associations révèlent lour 
localisation et/ou leurs caractéristiques fonctionnellos, 

Les associations de tissu épithélial et de tissu 
conjonctif constituent des feuillets multicellulaires con- 
tinus, composés de cellules épithéliales elles-même unies 
à une membrane basale qui les relie à une coucho plus où 
moins épaisse de tissu conjonctif sous-jacent, 


Muqueuses 


Les muqueuses sont les membranes tapissant les cavités 
qui s'ouvrent sur le milieu externe, tellos que les cavités! 
des organes creux du tube digestif ot des voies respiratoires, 
urinaires et génitales (figure 4.94). Toutes les muqueuses 
sont humides, c'est-à-dire qu'elles sont baignéos par des! 
sécrétions ou, dans le cas de la muqueuse des voies! 
urinaires, par de l'urine. Notez que le terme muqueuse 
traduit la localisation de la membrane épithéliale et non 
sa composition cellulaire. Celle-ci varie, bien que la! 
majorité des muqueuses sojent composées soit d'un épi 
thélium stratifié squamoux, soit d'un épithélium simple 
prismatique, 

Les muqueuses remplissent souvent des fonctions 
d'absorption et de sécrétion. Un grand nombre do mu- 
queuses possbdent des cellules caliciformes qui sécrètent| 
du mucus, mais toutes n'ont pas cotto propriété. Ainsi, les! 
muqueuses du tube digestif et des voies respiratoires 
sécrètent d'abondantes quantités de mucus lubrifiant, tan. 
dis que la muqueuse des voies urinaires n'en sécrète p 


FIGURE 4.9 
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Plèvro parétale 


is) 


Plèvre viscérale 


Lame parétaie _ Lame viscérale 
dupéteade … dupércace 
séreux 


Muqueuses et séreuses. (a) Les muqueuses tapissent les cavités qui s'ouvrent sur le 


dieu externe. (b) Les séreuses rapissenc les cavités fermées. 


“Toutes les muqueuses sant constituées d'un feuillet 
élial posé directement sur une couche de tissu. 
njonctif lâche appelée lamina propria. La lamina 
copria repose parfois sur une troisième couche (plus 
fonde) de cellules musculaires lisses. Nous étudions 
particularités des différentes muqueuses dans des 
itres ultérieurs, 


Séreuses 


Les séreuses, ou membranes séreuses, sont les membranes 
humides de la cavité antérieure fermée (figure 4.9b). 
Toutes sont repliées et compartent deux couches: un 
feuillet pariétal qui tapisse la paroi de la cavité el un 
feuillet viscéral qui recouvre la face externe des organes 
viscères) de la cavité. Chacune de ces couches est formée 
d'un mésothélium (épithélium simple squameux] reposant 


Zorganisation du corps humain 


sur une mince couche de tissu conjonctif lâche (aréolaire 
Les cellules mésothéliales enrichissent d'acide hyalu- 
ronique le liquide qui filtre 
des capillaires jusque dans 
le tissu conjonctif adjacent. 
Elles produisent ainsi une 
sérosité claire et translu- 


questions, même si 


“etes vous semblent absurces. cide qui lubrifie les surfaces 
Érichiees HE à du feuillet pariétal et du 
uiletez votre manuel faites illet vis. Re 
Lx enaifue feuillet viscéral el 1 


permet de glisser facile- 
ment l'un sur l'autre. La 
réduction de la friction em- 
pêche les organes d'adhérer 
les uns aux autres ou à la 
paroi de la cavité 

On nomme les sé- 
rouses en fonction de leur 
local 


que, interrogez d'auves êu- 
dant ou consuez voue pro- 
fesseur. Lorsque vous aurez 
trouvé la réponse à toutes vos 
questians, vous aurez con- 
fonce en vtre capacité de 
retenir et d'expliquer la 
matière. » 


Deborah Zimmerman, 
étudiante en 
sciences biologiques 


Par exemple, la 
e qui tapisse la paroi 
thoracique et recouvre les 
poumons est appelée plè- 
elle qui entoure le cœur, péricarde: enfin, celle de 
la cavité abdomino-pelvienne et de ses organes, péritoine. 


TISSU NERVEUX 


Le tissu nerveux forme les organes du système nerveux 
l'encéphale, la moelle épinière et les nerfs), le 
qui régule les fonctions de l'organisme. 1] se 
deux grands types de cellules: les neurones et les 2 
ytes (ou cellules gliales), Les neurones sont los cellules 
nerveuses très spécialisées qui émettent et acheminent los 
influx nerveux (Bgure 4.10). lls sont généralement rami- 
fiés ou étoilés. Leurs prolongements cytoplasmiques leur 
permettent de conduire les influx nerveux sur des distances 
considérables. Les gliocytes constituent le roste du tissu 
nerveux. Ces cellules non conductrice soutiennent, isolent 
et protègent los fragiles neurones. Nous étudions le tissu 
nerveux plus an détail au chapitre 11. 


npose de 


Description: Les neurones sont ramliés 
leurs prolongement peuvent s étendre 
ès lon du corps celuiait contenant 

Le noyau: ke tissu nerveux comprend 
aussi des giccytes non exciables 

{non représemés ic) 


Localisation: Encéphale, 
moelle épirière et narls 


Fonctions: Reçoi et araiyse des 
stimulus internes et externes; régit 
Le lonctionnement des etfecteurs 
{muscles el glandes) 


Photomicrographie: Neurone {170 x) 


Noyaux —— 
‘de giocytes 


Coms 
coloc 


Proion.—< 
gements 


FIGURE 4.10 
Tissu nerveux. 


GROS PLAN 


1 do match, Argosy lance sa balle en 

cambre les reins et catapulte le pro- 
dans le carré de service opposé. 

sky rueule à toutes jambes puis exé- 

un plongoon désespéré pour tenter 
aurner la ballo. Ça vous dirait, une 

Le parie de tennis? Sûrement pus 

s de bons cartlages! 

Le cartilage as le tissu qui constitue 
harponte pour la construction de la 
part des os et qui roprésente des 
ins spangieux dans les articulations 
iles, Sa caractéristique promière est 

sticité: si on le comprime puis qu'on 

ie la pression, 1 reprend sa forme 
als, C'ost ina que Les cartilages ati 

situés aux extrémités des 05 

rent Les chocs provoqués par toutes 

+ do mouvements, comme soulover 

Vjot lourd, frapper une balle de ten- 

our ou sauter. Lorsque le mouve- 

cosso, le cartilage reprend sa forme 
à co qu'un autre mouvement le 

Lo cartilage a une autr caractéris- 
ue importante: rot rapide 
« propriété s'accorde bien avec le 
cloppement rapide de l'embryon. La 

rt dos «os de l'embryon sont e 
ue sort des modbles en cartilage 
sat graduellement remplacés par du 
xseux. Durant l'enfance, la majo- 
lus os conservent des plaques épl- 
sires composées de cartilage qui 
Atom a croissance du squelete. 
pendant le reste de la vie, les os 
rés se réparnt avec du cartilage 

À que le nouveau téssu osseux appa- 

du développe 


jonnaîre qui donnera 
ins au cartilage renferme inftiale- 
Un certain nombre de capillaires, 
oux-e{ disparaissent de bonne 

es cellules du cartilage, de plus 

tasses, pardent alors leur 
direct d'oxygène et de nutri- 
<. Par la suite, elles recevront ct 
ances des vaisseaux sanguins situé 

périchondre, grâce à un méca- 

é plus loïn. 
artilage remplit efficacement ses 
rtantes fonctions même s'il est 

rvu de structures que possèdent 
re tissus, Ainsi, i ne possède ni 
ni vaisseaux sanguins, ni ve 
x Iymphatiques. 1 doit l'élastici 
fonnelle et la croissance rapide 
carsetérisent non pas à ses cellules 
bien au résvau élabaré de molé- 
séantes dont celles-ci s'entourent 


Les cartilage des professionnels du tennis, 
comme Michael Chang, doivent être bien 
nourris pour résister aux incroyables 
efforts que ce sport impose aux 
articulations, 


Comme la matrice de tous Les tissus 
conjonctifs, colle du cartilage contient 
des protéoglycanes, de nombreuses fibres 
collagènes et un énorme volume d'eau. 
Du reste, l'action structurante de 
détermine les caractéristiques fonct 
nolles du cartilage. Les fibres collagènes 
forment la charpente du cartilage, à la 
manière des poutres d'acier qui supportent 
un pont. À l'intérieur des mailles de co 
Ailot, on trouve les molécules organisa 


glyeanes sont liées à chacune des 


molécules d'acide hyaluronique; ces 
protéoglycanes sont elles-mêmes cons- 
tituées d'un axe protéique auquel sont 
liées des molécules de chondroïtine 
sulfate et de kératane sulfate (deux GAG). 
Les sucres et les charges négatives de ces 
macromolécules atireat fortement des 
molécules d'eau (polaires), qui forment 
des « coques d'eau » interagissant les 
unes avec les autres. Les molécules 
d'acide hy 
telle quantité d'eau — plusieurs fois lour 
propre masse — que celle-ci constitue 
le principal composant du cartilage. 
Chez l'embryon, cette eau ménage 
de l'espace pour le développement des 
os longs. Puis, tout au long de la vie, elle 


Le cartilage ou la force de l’eau 


confère de l'élasticité au cartilage. 
Quand le cartilage subit uno press 
l'eau est repoussée hors des régions de 
charge négative, À mesure que ces dér- 
nières sont comprimés les unes contre 
les autres, elles se repoussent et résistent 
à l'augmentation de la compressioi 
Lorsque la pression cesse, les molécules 
d'eau regagnent instantanément our 
position initiale, ce qui amène Le cart 
lage à reprendre instantanément sa 
forme. Ces mé 

essentiel dans 
amiculaires. 


et, le mouvement de 
liquide qui se déclenche chaque fois 


qu'une pression est exercéo ou relâché 
apporte des nutriments aux collules du 
cartilage. Voilà pourquoi les longues 
périodes d'inactivité peuvent affaiblir 
les cartilages articulaires. 

Comme toutes les cellules de l'orgu 
aise, les chondracytes vicilissent ot 
semblent obéir à une harloge biologique. 
Les protéoglveanes synthétisés par los 
vieux chondrocytes sont nettement diffé. 
rents de coux que produisent les cellules 
jeunes. Les différences pourraient expli 
quer certaines formes d'arthrase (uno 
affection dont souffrent boaucoup de 
personnes âgées) dans losquollos le carti- 
dago s'amincit ot perd de l'élasticité, 11 
pout alors so déchirer si la pression extr- 
éo sur une articulation est trop granda 
pour sa capacité de réaction: le cas 
échéant, l'enflure et la douleur typiques 
de l'arthrose se mantfostent. La théorie 
du vieillissement des chondrocytes 
laisse croire qu'on pourrait prévenir ou 
guérir l'arthroso en transplantant des 
feuillets de chondrocytes sur les surfaces 
de l'articulation. À l'heure actuelle, 
d'ailleurs, on fait l'essai do groffes de ce 
genre sur des humains afin do vérifier si 
l'intervention permet de roconstituor la 
surface des articulations du genou. 

Les propriétés particulières du carti- 
age ouvrent d'autres perspectives de 
recherche, On sai par exemple que les 
tumeurs ont besoin d'un apport sanguin 
abondant et qu'elles lbèrent un facteur 
qui provoque la prolifération des vais- 

caux sanguins autour d'elles. Le carti- 
age, en revanche, contient une 
substance qui inhibe la formation de 
vaissraux sanguins. Seraitil possible 
d'appliquer cette substanco sur une 
tumeur afin de la priver d'apport san- 
guin ct ainsi la supprimer? Les cher- 
cheurs tentent actuellement d'isoler le 
fcteur d'inhibition de la néoformation 
des vaisseaux sanguins. 
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TISSU MUSCULAIRE 


Les tissus musculaires contiennent généralement une très 
grande proportion de cellules et ils sant bien vascularisés. 
Ils produisent les mouvements des membres et ceux de la 
plupart des organes internes (comme ceux du tube diges- 
UD. Les cellules musculaires sont appelées myocytes ou 
encore fibres musculaires à cause de leur forme allongée, 
qui favorise le raccourcissement (contractilité). Elles pos- 
sèdent des myoflaments, une variété élaborée dos fla- 
ments d'actine et do myosine qui produisent le mouve- 
ment ou la contraction dans tous les types de cellules 
{voir la figure 3,22b, p. 86). Il existe trois types de tissu 
musculaire: le tissu musculaire squeletique, le tissu 
musculaire cardiaque et le tissu musculaire lisse. 

Le tissu musculaire squelettique est enveloppé de 
couches de tissu confonctif dense; forme des organes 
appelés muscles squelettiques qui, attachés aux os du 
squelette, constituent la chair du corps humain. En se 
contractant, les muscles tirent sur les os ou la peau, ce qui 
rend possible les mouvements au les expressions du visage. 
Les myocytes squelottiques sont longs et cylindriques et 
ils renferment plusieurs noyaux. Lour aspoct strié est dû à 
l'alignement précis de leurs myoflaments (figuro 4.118). 

Le tissu musculaire cardiaque forme le musclo car- 
diaque qui compose les parois du cœur; on ne le trouve 
nulle part ailleurs dans le corps humain. Les contractions 
de ce tissu propulsent le sang dans les vaisseaux sanguins 
afin d'irriguer toutes les parties du corps. Comme celles 
des muscles squeleutiques, les cellules du muscle car- 
diaque sont striéos. Toutefois, elles n'ont pas tout à fait la 
même structure, on ce sens (1) qu'elles sont mono- 
nucléées et (2) qu'elles se ramiflent ot s'imbriquent los 
unes dans les autres au niveau de jonctions particulières, 
faites do dasmosomes ot da jonctions ouvertes, appolées 
disques intercalaires (Agure 4.11b). 

Le tissu musculaire lisse est ainsi nommé parce que 
ses myocytes ne portent pas de stries visibles de l'exté- 
rieur (bien qu'ils contiennent aussi des myoflaments). 
Les myacytes non striés sont fusiformes et renferment uni 
noyau contral (figure 4.116). On trouve du tissu muscu 
laire lisse dans les parois des organes creux (argancs du 
tube digestif et des voies urinaires, utérus ot vaissoaux 
sanguins). Ce tissu sert généralement à faire avancer des 
substances dans l'organo au moyen d'une alternance de 
contractions et de relächements. 

Comme les muscles squeleltiques se contractent sous 
l'effet d'une commande volontaire. on les appelle souvent 
muscles volontaires ; on appelle les deux autres typos de 
tissu musculaire muscles involontaires. Nous décrivons 
en détail le tissu musculaire squelettique et lo tissu 
musculaire lisse au chapitre 9; nous traitons du tissu 
musculaire cardiaque au chapitre 19. 


RÉPARATION DES TISSUS 


L'organisme possède plusieurs moyens de se protéger 
contre les agressions de toutes sortes. Les barrières méca- 
niques intactes, telles la peau et les muqueuses, la sécré- 
tion de mucus, l'action ciliaire des cellules épithéliales 
tapissant les voies respiratoires, ou encore les barrières 


{a)Tissu musculaire squeletique 


Descriplion: Celuies alongées, cyindriques et 
mutinucléées ; tres visibles 


‘Fonction: Mouvement volontaire locomotion modifications de 
l'anvronnement: expression du visage. Contraclion généralement 
provoquée par des commandes motrices Volontaires 


Pholomicrographie:uscie squeleique {env 30 x). 
Peraras Le dren el éagres de PLAN 
Noyau dans chaque celui (myocyie) 


TO 
NE 
LU 


FIGURE 4.11 
Tissus musculaires (a, b et c). 


()Tissu musculaire cardiaque 


Description: Cellules sriées généralement mononuciéées 


“uen itercalaires) 


Localisation: Parois du cœur 


Fonction: Ses contractions propuisant le sang dans 
5 vaisseux sanguins, Contraction généralement 
P'ovoquée par des commandes motrics Involontaires 


+ sisques intarcalahe et le noyau unique 


Dsque 
rarcalare 


Hoyau ë| 


2 ramient el e'embrñlent au niveau de jonction spéciaisées 


Chapitre 4 _Les tissus: trame vivante 


(6) Tissu musculaire lisse 


Description: Celles fusformes avec un noyal central 
absence de sines. Les celles sont colées les une 
aux autres et forment des feuillets 


dan La para des organes creux 


Fonction: Fall avancer des substances ou des objeis (alments 
re, lus) dans un passage Interne. Contraction généralemer 
provoqués par des commandes matices Involontalies: 


Photomicrographie: Feuiet de muscle lisse (env. 300 x). 
Remarquez l'aspect [ualorme des celuios, eur noyau central at 
F'absonce do srios 


non stté 
lisse) 
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chimiques, telles que la sécrétion d'un acide fort par les 
glandes de l'estomac, ne sont que quelques-uns des 
moyens de défense mis en place aux frontières de l'arga- 
nisme avec le milieu externe. Lorsqu'une lésion survient, 
ces barrières sant franchies. La réaction inflammatoire et 
la réponse immunitaire se déclenchent alors, et la contre- 
attaque se déroule principalement dans le tissu conjonctif. 
La réaction inflammatoire est un processus relativement 
non spécifique qui s'amorce rapidement dans la région 
d'une lésion. L'inflammation à pour finalité essentielle 
d'éliminer l'agresseur, de prévenir une aggravation de la 
lésion et de rétablir l'intégrité du tissu atteint. La réponse 
immunitaire, quant à elle, est extrémement spécifique 
mais elle se met en branle lentement. Les cellules du sys- 
tème immunitaire sont programmées pour reconnaître les 
substances étrangères telles que les microorganismes, les 
toxines et les cellules cancéreuses. Lorsqu'elles repèrent 
un envahisseur, elles l'attaquent vigoureusement, soit 
directement, soit en libérant des anticorps dans l'orga- 
nisme, Nous décrivans en détail la réaction inflammatoire 
et la réponse immunitairo au chapitre 22. 


Étapes de la réparation des tissus 


La réparation des tissus nécessite une division et une 
migration des cellules, deux activités déclenchées par des 
facteurs de croissance (hormones) que libèrent les cel- 
lules attuintes. Elle prend deux formes: la régénération et 
la fibrose. Deux facteurs déterminent lequel de ces deux 
processus so produira: (1) le type de issu atteint ot (2) la 
gravité et la nature de la lésion. La régénération est le 
remplacement du tissu détruit par du tissu du même 
type; la ibrose entraîne la prolifération de tissu conjonc- 
tif fibreux, c'est-à-dire la formation de tissu cicatriciel. 
Dans la peau, le tissu qui nous servira d'exemple, los deux 
processus concourent à la réparation. 


1. L'inflammation prépare le terrain. La figure 4.12 
illustre la réparation d'une plaie cutanée par régéné- 
ration et par fibrose. Le processus commence avant 
que ln réaction inflammatoire soit terminée, Exami- 
nons co qui s'est produit jusqu'à ce moment, Dès son 
apparition, la lésion déclenche toute une série d'évé- 
nements. Premièrement, l'histamine eL les autres sub- 
stances inflammatoires que libèrent les cellules 
atteintes, les macrophagocytes, les mastocytes ot 
d'autres cellules provoquent une dilatation des 
capillaires et une augmentation de leur perméabilité. 
Les globules blancs ot le plasma (riche en facteurs de 
coagulation, en anticorps, etc.) peuvent alors s'infil- 
trer dans la région atteinte. Los facteurs de coagula- 
tion provoquent ensuite la formation d'un caillot qui 
arrête le saignement, réunit les bords de la plaie et 
isole la région atteinte afin d'empêcher les bactéries. 
les toxines et autres substances nocives de se répandre 
dans les tissus environnants (figure 4.128). La partie 
du caillot qui est exposée à l'air sèche et durcit rapi- 
dement et elle forme une croûte. Le processus inflam- 
matoire laisse un excès de liquide interstitiel, des 
fragments de cellules mortes et d'autres débris dans 
la région. Les débris sont phagocytés par les macro- 
Phagocytes du tissu conjonctif et l'excès de liquide 


est drainé par les vaisseaux lymphatiques. C'est à ce 
moment que commence la première étape de la répa- 
ration des tissus, l'organisation. 

L'organisation rétablit l'apport sanguin. Au cours de. 
l'organisation, le caillot sanguin, temporaire par. 
nature, est remplacé par du Lissu de granulation (figure. 
4.12 b). Le tissu de granulation est un fragile tissu 
rose constitué de plusieurs éléments. Des capillaires 
minces et extrêmement perméables croisent à partir. 
des capillaires intacts et s'étendent jusque dans la) 
région atteinte, formant ainsi un nouveau lit capil: 
laire. Ils font saillie à la surface du tissu de granulés 
tion, auquel ils confèrent son aspect granuleux. Ces 
capillaires sont fragiles et se mettent à saigner si on! 
gratte la croûte. Le tissu de granulation renferme 
aussi des macrophagocytes ot des fibroblastes: ces! 
derniers synthétisent de nouvelles fibres collagènes! 
qui combleront définitivement la brècho dans le tissuk 
lésé. À mesure que l'organisation progresse, les 
macrophagocytes digbrent le caillot sanguin et le fo 
disparaître, Le tissu de granulation, destiné à sc tra 
former en tissu cicatriciel (un tissu breux per: 
nent), est très résistant à l'infection, car il sécrète di 
substances qui inhibent la croissance des bactéries. 
La régénération eVou la fibrose réalisent une répa 
tion permanente. Pendant que l'organisation suit s 
cours, l'épithélium superficiel commence à se 
nérer (voir la figure 4.12b). Les cellules épithélial 
migrent à travers le tissu de granulation situé jus 
au-dessous de la croûte, laquelle so détacho après 
bref laps de temps. Tandis que le tissu cicatriciel 
breux se développe et se contracte, l'épithélh 
s'épaissit et finit par ressembler à colui de la pi 
adincente (figure 4.12). Le résultat du procossus 
un épithélium pleinement régénéré reposant sur 
tissu cicatriciel. La cicatrice peut être invisible ou f 
mer une mince ligne blanche, selon la gravité de 
blessure, 


Facteurs influant sur la réparatii 


De nombreux facteurs influent sur le pracessus de ré 
tion. Parmi ces facteurs, on compte notamment: (1l} 


de l'apport sanguin; (5) l'état de sand 
(6) l'âge. Nous ne traiterons ici que de l'influence du 
de tissu. Au sujet des autres facteurs, nous nous con 
rons de dire que la guérison sera d'autant plus 
que la lésion est bénigne (t traitée promptement), quel 
nutrition, la circulation sanguine et l'état de santé dei 
personne sont satisfaisants et que la personne est jeune 


Type de tissu 

Les tissus n'ont pas tous la même capacité de régéi 
tion, loin de là, Ainsi, les tissus épithéliaux, comme l' 
derme et les muqueuses, se régénèrent facilement, 
comme le tissu osseux et la plupart des tissus conjont 
fibreux. Par contre, les muscles lisses et le tissu conjor 
dense régulier ont une capacité 


était impossible ? 


[ Éviserme 


Cailo sanguin 
dans l'ncision 


Macrophagocyie 


FIGURE 4.12 
Séparation des tissus d'une plaie superficielle: régénéra- 
=cn et fibrose. (a) Le sang coule des vaisseaux sanguins section- 
me. La destruction cellulaire entraine l libération de substances 
r#ammatoires qui font dilter les vaisseaux sanguins de la région 
= sagmenter la perméabilité des capilaires, Les globules blancs, 
des, les facteurs de coagulation et d'autres protéines plas- 
es peuvent alors envahir la région atteinte. Les facteurs de 
sation amarcen la formation du callot, donc la surface sèche 
rme une croûte. (b) Le tissu de granulaion apparait. De nou 
» caplires pénèsrenc dans le cale et rérablissenc l'apport 
2. Des fibroblasces s'infirenc dans la région ec sécrècenc du 
==#gène soluble qui va former des fibres callagènes. Celles-ci 
sus les bords de Ia plaie. Les macrophagocytes phagocytent les 
æ==rs de cellules mortes at mourances. Les celules éplhéliales 
cielles pralfèrenc ec migrent au-dessus du tissu de granula- 
=== (<) Environ une semaine plus tard, la région flbreuse (cicatrice) 
2= <entractée et h régénération de l'épithéliur se poursuit. Le 
rie peur être visible ou non à travers l'épiderme 


à =uscles squelettiques et le cartilage so régénèrent mal, 
st qu'il le fassent, Quant au muscle cardiaque ot 

us nerveux de l'encéphale et de la moelle & 
1s ne possèdent à toutes Ans utiles aucuno capacité 
<enération et ne sont remplacés que par du tissu ci- 


Dans les tissus qui ne se régénèrent pas, la Bbrose 
== iace totalement les tissus détruits. En quelques mois, 
de tissu fibreux se contracte et devient de plus en 
2% compacte. La cicatrice forme une région pâle, sou- 

= luisante, Une cicatrice se compose principalement 
collagènes et ne contient presque pas de cellules 
spillaires. Le tissu cicatriciel est très solide, mais il 
1 la souplesse ni la flexibilité de la plupart des tissus 
omimagés. [1 ne peut non plus accomplir les fonc- 
tissu qu'il remplace. 
La formation de tissu cicatriciel dans la paroi de 
la vessie, du cœur on d'un autre organe muscu 
laire peut entraver considérablement le fonction 
de cet argane. Le rétrécissement normal du tissu 
1 diminue le volume interne de l'organe et modifie 
circulation des liquides dans les organes creux. 
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(1) Quelle est la composition du tissu de granulation formé au site de la lésion? 
{2) D'où proviennent les nouveaux capilaires qui pénètrent dans la région atteinte ? 
(3) Qu'est-ce qui changera dans cette série d'ilustratons si la réparation par régénération 


Ciome 


Épihéium 
en voie do 
régénération 


Fibroblastes 


Tissu de 
granulation 


Capilaire 
(] en lormation 


Épthélum 
s régénéré 


lbrouse 


C] 


Le tissu cicatriciel réduit la contractilité des muscles ot 
peut gêner l'excitation exercée sur eux par le système ner- 
veux. La présence de tissu cicatriciel dans le cœur peut 
causer une insuffisance cardiaque évolutive. Il arrive 
même, particulièrement après une intervention chirurgi- 
cale à l'abdomen, que des bandes de tissu cicatriciol, 
appelées adhérences, se forment entre des organes adju- 
cents. Dans l'abdomen, les adhérences sont dangereuses, 
car elles sont susceptibles de faire obstacle aux mouve- 
ments normaux des anses intestinales et d'empêcher ainsi 
la progression des matières dans l'intestin, ce qui produit 
une occlusion intestinale. Par ailleurs, les adhérences 
peuvent restreindre les mouvements du Cœur où provo- 
quer l'immobilisation d'une articulation. s 
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Embryon de 16 jours 


Tissu musculaire et conjoncti 
{provenent principalement 
du mésoderme) 


a 
pe 
B- Endoderme 


FIGURE 4.13 


Les feuillets embryonnaires primitifs et les types de tissus primaires qu'ils produisent. 
Les trois feuillets embryonnares forment le corps de l'embryon au tout début de Ia gestation. 


Le processus de réparation que nous venons de 
décrire fait suite à la guérison d'une lésion (coupure, égra- 
Lignuro ou perforation) qui traverse une barrière épithéliale. 
Pour ce qui est dos infections pures (bouton ou mal de 
gorge), par contre, la guérison s'effectue soulemont par 
régénération. Dans de tels cas, il n'y a généralement ni for- 
mation de caillot ni cicatrisation. Seules les infections 
graves (destructrices) sont suivies d'une cicatrisation. 


DÉVELOPPEMENT ET 
VIEILLISSEMENT DES TISSUS 


La formation des trois feuillets embryonnaires primitifs ost 
l'un des premiers événements du développement embryon 
naîre, Ces trois feuillets superposés composent une sorte 
de gâtoau à trois étages. Du feuillet superficiel au plus 
profond, ces feuillets sont appelés ectoderme, méso- 
derme et endoderme (figure 4.13). Au cours du développe- 
ment embryonnaire, les fouillets primitifs se spécialisent 
et forment les quatre tissus primaires dont dérivent tous 
les organes. Les tissus épithéliaux se dévoloppent à partir 
de l'un des trois feuillets primitifs, selon leur nature: la 
majorité des muqueuses proviennent de l'endoderme: 
l'endothélium et le mésothélium, du mésoderme: l'épi 
derme, de l'ectoderme. Los tissus musculaires et les tissus 
conjonctifs proviennent du mésoderme ; le tissu nerveux, 
de l'ectoderme 

À la fin du deuxième mois de gestation, les tissus pri- 
maires sont apparus et la plupart des organes sont au 
moins ébauchés. En général, les cellules continuent à se 
diviser par mitose, provoquant ainsi la croissance rapide 
qui caractérise les périodes embryonnaire et fœtale. 
Exception faite des neurones, la plupart des cellules 
subissent des mitoses jusqu'à ce que le corps atteigne sa 
taille adulte. Par la suite, la division cellulaire ralentit 
considérablement dans la majorité des tissus. Chez 
T'adulte, seuls les tissus épithéliaux et hématopoïétiques 
subissent de fréquentes mitoses. Dans certains des tissus 
qui se régénèrent pendant toute la durée de la vie, telles 


les cellules glandulaires du foie, la régénération s'accoms 
plit par division des cellules adultes (spécialisées). Dani 
d'autres tissus, comme l’épiderme et les cellules de Ia 
muqueuse intestinale, on trouve dos cellules souches 
c'est-à-dire des cellules rolativement indifférenciéos qui 
se divisent au besoin pour produire de nouvelles colluless 

Chez les personnes qui ant une alimentation adé» 
quate et une bonne circulation et qui ne subissent pas trop} 
de blessures ou d'infections, les tissus fonctionnent cffs 
cacement jusqu'au milieu de l'âge adulte, Puis, avec l'â 
les épithéliums s'amincissent et se fragilisent. La quanti 
de collagène diminue dans l'organisme; par conséquent 
la réparation des tissus perd en efficacité et los tissi 
ossoux, musculaires et nerveux s'atrophiont progrossiv 
ment. Ces phénomènes sont en partie attribuables à u: 
diminution de l'efficacité circulatoire qui réduit l'appoi 
de nutriments aux tissus mais, dans certains cas, ls sa 
reliés au régime alimentaire. En effet, les personnes Ag 
qui n'ont pas assez d'argent pour bien se nourrir et cell 
qui ont de la difficulté à mastiquer consomment le pl 
souvent des aliments mous, pauvres en protéines et 
vitamines. Elles nuisent ainsi au maintien de l'intégri 
de leurs tissus. 

Dans ce chapitre, nous avons vu que les cellules di 
corps humain se combinent pour former quatre types. 
tissus primaires: le tissu épithélial, le tissu conjonctif'l 
tissu nerveux elle tissu musculaire. Les cellules qui co 
posent chacun de ces tissus ont certaines caractéristiqu 
en commun, mais elles sont loin d'être identiques. Ell 
«s'assemblent» parce qu'elles so ressemblent sur le pl 
fonctionnel. Le tissu conjenctif se présente sous plus 
formes, mais les cellules les plus polyvalentes sai 
vraisemblablement celles des épithéliums. En effet, ell 
protègent les surfaces internes et externes du coi 
concourent à l'obtention do l'xygène, absorbent À 
nutriments vitaux dans le sang et permettent aux reit 
d'excréter les déchets. Vous devriez retenir de ce chapit 
une notion importante: malgré leurs propriétés distinct 
les tissus collaborent pour préserver l'intégrité de l'or 
misme et maintenir son homéastasie. 


TERMES MÉDICAUX 


Adénome (adén = glande: ome = tumeur) Néoplasmo bénin où 
ralin de l'épithélium glandulaire. On désigne un adénome 
malin par le terme spécifique adénocareiname. 

Autopsie Examen du corps, de ses organes et de ses tissus 
ectué après la mort pour préciser la cause du décès; aussi 
=ppelé nécropsi 

Carcinome (karkinos = cancer) Tumeur maligne prenant nais- 
ance dans un épithélium. 

Chéloïde Prolifération anormale du tissu canjonctif au cours 
je la cicatrisation des plaies; se traduit par une grosse masse 
iisgracieuse de tissu cicatriciel à la surface de la peau. 


Gicatrisation par première intention Forme do cicatrisation la 
lus simple: se produit lorsque les bords de la plaie sont réu- 
is à l'aide de paints de suture, d'agrafes, etc. après une inter- 
ention chirurgicale; s'accompagne de la formation d'une 

uantité minime de tissu do granulation, 
Cicatrisation par deuxième intention Cicatrisation dans laquelle 
== bords de la plaie restent écartés et la brèche est comblée par 
issu de granulation; mode de guérison des plaies non soi 
nées (plus lente que la cicatrisation par première intention): 
mation d'une plus grande quantité de tissu de granulation et 
rolifération épithéliale plus importe que dans les plaies 

at les bords ont été accolés; cicatrices plus larges. 


Embolie graîseuse Oblitération d'un vaisseau sanguin irriguant 
à organe vital (cœur, poumons, cerveau) par une gouttelette 
zissouse flottant librement dans la circulation sanguino: la 

se pout provenir d'une lésion étendue du tissu adipeux 
2s-cutané où de la cavité médullaire d'un os fracturé. 


Lésion Trauma, blessuro où infection qui altère les tissus sur 
surfnee de dimensions définies (ot non pas l'ensemble du 
sl 
Pathologie Étude scientifique des altérations causées par la 
=aladie dans les organes et les tissus. 
Ps Substance fluide composée de liquide interstitel, de bac- 
es, de cellules mortes et mourantes, de globules blanes et de 
rophagocytes: apparait dans une région infoctée où en- 
Sarcome (surkos = chair; ome = tumeur) Tumeur maligne pre- 
naissance dans les tissus dérivés du mésenchyme, soit les 
s conjonctifs et musculaires. 
Scorbut Maldie par carence nutritive causéo par un apport de 
€ insuffisant pour la synthèse du collagène: les 
< 01 symptômes comprennent notamment la rupture de 
2 sseaux sanguins, la lenteur de la cicatrisation, a fragilité du 
: cicatriciel et le déchaussement des dents. 
seadrome de Marfan Maladie génétique se manifestant par 
< anomalies des tissus conjonctifs dues à un déficit on 
line, une protéine associée à l'élastine dans les fibres élas- 
Les signes cliniques sont notamment une hyperlaxité 
zlaire, un allangement des membres, une arachnodactylie 
ot orteils très longs). des troubles de la vue et une 
des vaisseaux sanguins (faiblesse de la paroi de l'aorte 
iculier] par défaut de tissu conjonctif. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


= alles des organismes multicellulaires se regroupent pour 
es tissus, c'est-dire des assemblages de cellules semblables 
1 spécialisées dans l'eccomplissement d'une fonetion par 
Les quatre tvpes da tisus primaires sont le tissu épithélal, 
= = conjonetif le seu nerveux ete Hisou musculaire, 
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Tissu épithélial (p. 109-119) 


1. Le tissu épithélial est le tissu de revêtement ot le tissu gland 
laire de l'organisme. Î remplit notamment des fonctions de protec: 
tion, d'absorption, de sécrétion, de filtration, d'excrétion ot du 
réception sensorielle. 


Caractéristiques des tissus épithéliaux (p. 109-110) 

2. Les tisus épithélioux possèdent plusieurs caractéristique 
abondance des cellules, janctions spécialisées, polarité des es 
lules, avascularité, soutien de tissu conjonctif et grande capacité 
de régénération. 


Classification des épithéliums (p. 110-116) 

3. Selon la structure, on distingue les épithéliums simples (uno 
couche) et les épithéliums stratifié (plus d'une couche); solon la 
forme des calules, on distingue l'épithélium squameux, l'éplthé- 
lium œuboïde et l'épithélium prismatique. Pour donner uno des 
cription complète de l'épithélium, on combine les termes qui 
expriment le forme des cellules et ceux qui expriment Jour dispo 
sition. 


4. Lépithélium simple squameux est composé d'une seule 
couche de cellules squameuses, 1 est adapté à la fltration ot à 
l'échange de substances. 1 forme la paroi des saccules alvéolafros 
des poumons. Sous le nom de mésothélium, il constitue uno partis 
des séreuses; sous Le nom d'ondathélium, i tapisse los cavités du 
cœur et la paroï interne des vaisseaux sanguins ot lymphatiques, 


5. L'épithélium simple cuboïde remplit souvent des fanctians de 
sécrétion et d'absorption. On en trouve dans les glandes ot dans les 
tübules rénaux. 


L'épithélium simple prismatique, spécialisé dans la sécrétion 
et l'absorption, st composé d'une couche de hautes cellules pris- 
matiques dotées de microvillosités et souvent de cellules calici- 
formes, Il tapisse l tubo digestif, de l'estomac au canal anal. 


7. L'éplthélium pseudostratifé prismatique est un éplihéium 
simple constitué de cellules à hauteurs variées qui paraît stratifié. 
Un épthélium pseudostretifé cilié riche en collules calicform 
lapisse presque loue les voies respiratores supérieures. 


8. Lépithélium stratifié squameux #0 compose do plusieurs 
couches de cellules: les cellules de sa surface libro sont +qu 
meuses. 11 est destiné à résister au frottement. 11 tapisso 
l'asophage: sa forme kératinisée constitue l'épicer 


L'épithélium stratifié cuboïde et l'épithéliumn stratifié prisma- 
tique sont rares dans l'organisme: on les trouve surtout dans Les 
“conduits des grosses glandes. 

10. L'épithélium transitionnel est un éplthélium stratifié squa- 
meux modifié. Capable de réagir à l'éirement, il pisse les organes 
du système urinaire. 


Épithéliums glandulaires (p. 116-110) 

11. Une glande est constituée d'une ou plusieurs cellules spécia- 
Jlisées qui sécrètent un produit particulier. 

12. Salon la nature de leur produit et la manfhre dont lat ache- 
miné, ls glandes sont dites exocrines ou endocrines, Selon leur 
structure elles sont dites unicellulares ou multicellulires. 


13. Solon la structure de leurs conduits, les glandes exocrines 
multicellulaires sont dites simples où composées; selon la 
structure de leurs parties sécrétrices, alles sont dites tubuleuses, 
alvéolsires ou tubulo-alvéolaires. 


14. Selon leur mode de sécrétion, les glandes exocrines multi- 
cellulaires sont dites mérocrines ou holacrinus. 


15. Les glandes unicellulaires, aussi appelées collules calici- 
formes, sécrètent du mucus. On les trouve dans le tube digestif ot 
les voies respiratoires, 
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10. Le tissu osseux se compose d'une matrice ferme contenant du 
collagène et impréanée de sels de calcium, lesquels lui donnent sa 
rigidité; arme le squelette, 
11. Lo sang est constitué de globules sanguins baignant dans une 
matrice liquide (le plasma). 


Tissu conjonctif (p. 119-130) 


2. Le tissu conjonctif est le tissu: le plus abondant et le plus 
répandu des tissus du corps humain. I assure des fonctions de 
soutien, de protection, de Bxation, d'isolation t de transport (sang. 


Caractéristiques des tissus conjonctifs (p. 119-120) 

2. Los tissus conjonctifs proviennent du mésenchyme embryon aber 2) 
A CU A re em One eee ee (a k 
général un espace plus impartant que les cellules. Suivant leur 1. Les muqueuses et les séreuses sont des associations relatives 
Apo, les tissus conjonetifs sont bien vascularisés (la majorité), peu ment simples de tissu épithélal et de tissu conjonctif. Elles sont, 
vasculnrisés (tissus canjanctifs denses) ou avasculaires (cartilage). constituées d'un épithélium uni à une coucho plus ou moins, 

épaisse de tissu conjonctif sous-jacent. 
Éléments structuraux du tissu conjonctif (p. 120-122) 

Les éléments structuraux de tous es tissus conjonctifs sont la 
matrice extraellalaire et Les cellules. Dsrtnarvounc(p 182) 
1. Le tissu nerveux forme les organes du système nerveux. 1 4 


4. La matrico se compose de substance fondamentale et de Esposo de neurones ét do gliocyes. 


Bires. Elle pout être ide, gélatineuse ou ferme. 

3. Chaque type de issu conjonctif possède un type particulier 
de callules présentes sous deux formes: une forme immaturo 
subissant des mitoses el sécrétant la matrice (-blastes) ot une forme 
adulte ontrotomant la matrice (-eytes). Les cellules du tissu 
conjonctif proprement dit sont le hroblastes celles du cartilage, 
les chondrablastos: celles du tissu osseux, les ostéoblastes; colles 
ds tissus hématopoïétiques, les hémocytoblastes. 


“lypes de tissu conjonctif (p. 122-130) 
%. Le tissu conjoneuf embryonnaire est appolé mésenchyme. 


2. Las nouronos sont des cellules ramiflées qui reçoivent ëb 
Wransmottent Les influx nerveux; ils Intorviennent dans la régulis 
ua des fonctions physiologiques. 


Tissu musculaire (p. 134, 135) 


2. Letissu musculaire est formé do cellules allongéos (myocytesll 
‘capables de se contracter et de produiro un mouvement. 


2. Selen leur structu 1 fonction, on classe les muscl 
parmi les rois types suivants: 
+ Muscles squolottiques: attachés aux as ot les font bou 
Ils sont volontaires 
+ Muscle cardiaque : forme les parois du cœur; fai circuler 
sang, I ost involontaire. 
+ Muscles lisses dans les parois des organes cru 
propulsent les substances à l'intérieur de cos organes. 
sont involontaires. 


7. Lo tissu conjonctif proprement dit comprend les tissus 
conjonetifs lâche et les tissus conjonctifs denses, Les tissus 
conjonetifs lachos sont les suivants: 

+ ‘Tissu confonctif aréolaire: substance fondamentale semi 
Liquide: fibres dos rois yes (collagènes, élastiques t éti- 
ulaires) lachemont entselacées; renferme divers types de 
cellules: forme un coussin mou autour des organes et con- 
slitue la lamina propria des muqueuses: notre prototype 
des tissus conjonctifs proproment dits. 


Réparation des tissus (p. 134, 136-138) 


+ Tissu adipoux: composé surtout d'adipocytes : matrice pou 
abondante: isole ot protège les organes; réserve d'énergie. 

‘Tissu conjonctif réticulaire: fin résenu de frs réticulairos 
dans une substance fandamontalo molle: stroma es nanids 
lymphatique, de la rate t de Ia moelle ossouse rouge. 


8. Les tissus conjonctifs denses sont les suivants: 


+ Tissu cunjonctif dense régulier: faiscoaux compacts et 
parallèles de fibres collagènes: cellules et substance fonda- 
mentale pou abondantes: excellente résistance à l'étire- 
ment: forme les tendons, les ligaments ot les aponévroses; 
appelé tissu canjonetif élastique dans les cas où il contient 
aussi un grand nombre de Sbres élastiques. 

# Tissu confonctif dense irrégulier: semblable au tissu 
confonctif dense régulier, sauf que les fibres sont disposées 
dans différents plans: résiste à la tension provenant de plu 
sieurs directions: forme le durme. es capsules articulaires 
et l'enveloppe Sbreuse de certains organes. 


D. Los types de cartilage sont les suivants: 


+ Gartilage hyalin: substance fondamentale ferme renfermant 
des fbres collagines: résiste bien à la compression: pré- 
fatal, sur la facote articulaire des os 


+ Curioge éutique: composé surtout do Mbres élastiques: 
confère exilé et résistance à l'oreille externe et à 
l'épiglote. 

+ Guriloge Abreux: grosses Mbres collagènes parallèles: 
résiste Dion à Lo compression et fournit un bon soutien: 
form ls disques interverébraux et ls arts du genou 
{ménisques] 


3. L'inflammation est une réaction de l'organisme aux lésia 
La réparation des tissus commence au cours du processus inf 
amatoire, Elle peut se faire par régénération, par Rbrose où par 
doux processus à a fois. 


2. La promière étape de la réparation de 
Aion, au cours de laquelle le caillot sanguin 

issu de granulation. Si la plaio est petite et qui 

subir des mitoses, le lissu so régénérera at recouvrira le 
fibreux, Si la plaie est étendue ot que le tissu ne peut pas subir 
mitose, la lésion sera réparée uniquement par du tissu conjo 
fibreux (issu cicatricio. 


Développement et vieillissement des tissus 
(p.138) 


2. “Tous les fssus proviennent d'au moins un des rois fouil 
ebryonnaires primitifs. L'épithélium so développe, selon 
nature, à partir de l'un des trois feuillets primitifs (l'ectoderme 
mésoderno et l'endoderme): le tissu musculaire et le 
amjanclf, à partir du mésodermo; le tissu nerveux, à partir 
l'ectoderme. 


2. La diminution de la masse et de la résistance dos tis 


accompagne Le vieillissement résulte souvent de troubles ci 
Koires et d'une alimentation inadéquato. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
{Réponses à l'appendice G) 

1. Assaciez chacun des quatre types de tissus primaires à la 
description appropriée. 


{al Tissu conjonctif 
Eh Tissu épithélial 


“Type de tissu principalement composé de matrice non 
vivante: remplit surtout des fonctions de protection et de 
soutien. 

“issu qui produt 
“issu qui nous pormet d'avoir conscience de l'environne- 
ment et d'y réagi: spécialisé dans la communication. 

__ Tissu qui tapisso les cavités du corps et qui recouvre sa 
surface externe. 


{el Tissu musculaire 
D) Tissu nerveux 


2. Un épithélium composé de plusiours couches, dont la plus 
superficiel st formée de cellules apates, est appelé (choisissez 
tous Les termes adéquats): () ils (b) prismatique (c) stratifié: 
A) simple) squameux. 


3, Associcz los types d'épithéliuns énumérés dans a colonne B 
avr la description pertinente de la colonne À. 


Colonne B 


“Tapisse la majeure partie (a) Pseudostratifié 

du tb dipostf. {) Simplo prismatique 

pisse l'asophage. {c) Simple cubo 

Tupisse une grande partie (dl) Simple squameux 

des voies respiratoires. (e) Statfié prismatique 

_ Forme la paroi des sac- (D Statfié squamoux 
culs alvéolaires des (y) Transitionnel 

poumons. 

Prsent dans los organes 

du systbmo urinaire 

Endothélium ot 

mésothéium 


Colonne À 


4 Los glandes qui sécrètent dos produits tols que le lait, la 
alive, la bile ot la sueur au moyen d'un conduit sont: (a) les 
alandes emdocrines; (b) los glandos exocrines 


3. Un tissu mombraneux qui tapisse une cavité du corps s'ou- 
rat sur l'extérieur et: (a un endothétium (b) de la peau: (c} une 
muqueuse (4) une sérer 


5. La tissu cicatriciel est une variété: (a) d'épithélium: (b) de 
issu confonetif; () de tissu musculaire: (4) de tissu nerveux; 
2] du tous cs tissus. 


Questions à court développement 


7. Définissez le terme «tissu; énumérez les quatre tissus pri- 
aires et décrivez, en un seul mot, la fonction principale de chacun. 


8. Énumérez quatre fonctions impartantes des tissus épithéliaux 
assnciez au moins un tiseu à chacune de ces fonctions. 


9. Décrivez les critères de classification des épithéliums de 
vêtement. 

10. Expliquez la classification des glandes exocrines multicellu- 
“ire salon leur mode de sécrétian et donnez un exemple pour 
hacune des classes, 

11. Énumérez quatre fonctions importantes du tissu conjonctif et 
onnez des exemples qui illustrent chacune de ces fonctions. 


12. Nommez le principal type de cellules présent dans le tissu 
anjonetif proprement dit: dans le cartilage; dans le tissu osseux. 
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13. Nommez les deux principaux composants de le matrice t, le 
cas échéant, les différents types de chaque composant. 


14. La matrice est exracelllaire. Comment gagne-elle sa post: 
tion caractéristique ? 

15. Nommez le type précis de tissu conjonctif qui: (a) enveloppe 
es organes: (b) soutient le pavillon de l'orolle: (forme es Liga- 
ments «exiensibles»;() st le premier tissu conjonctif chez l'om- 
ryon [e) orme les disques intervertébraux (recouvre les extré- 
mités des os aux faces articulaires; (e) est le principal 
constituant du tissu sous-cutané. 


16. Quelle est la fonction des macrophagocytes? 
A7. Faites clairement La distinction entre le rôle des neurones ot 
celui des gliocytes. 

18, Comparez les muscles squelettiques, cardiaque et lisses quant 
à leur structure, leur localisation et leurs fonctions particulières. 


19. Décrivez la réparation des tissus, en indiquant les facteurs qui 
influent sur co processus; faites la distinction entre régénération 6 
fibrose. 


20. Nommez les trois feuillets ombryonnaires primitifs et donnez: 
les types de tissus primaires qui dérivent de chacun. 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. Jean s'est infligé une grave blessure au cours d'une séance 
d'entraînement de son équipe de football; on Lui a dit qu'il s'était 
déchiré un cartilage du genou. Jean guérir-til rapidement ot sans 
complicatians? Justifez votre réponse. 


2. L'épiderme (épithélium de la peau) est un épithéliunn stratifié 
squameux kératinisé. Expliquez pourquoi cet éplihélium protège 
bien mieux la surface externe du corps que ne pourrait 1 fire un 
muqueuse formée d'un épithélium simple prismatique. 


3. Un ami tente de vous convaincre quo vous seriez boaucoup 
lus souple iles ligaments qui rolient vo 0s danses articulations 
mobiles {comme colles du genou, de l'épaule et de la hanche) 
contemaïent plus de fbres élastiques. Bien qu'il y ait une part du 
vrai dans son affirmation, vous auriez de graves problèmes ai elle 
était parfaitement exacte. Pourquoi? 


4. Chez les adules, plus de 00% des tumeurs mallgnes sont soit 
des adénames (adénocarcinomes). 
tumeurs de la peau, du poumon, du côlon, du sein ot de La pro 
appartiennent toutes à ces catégories. Lequel des quatre types de 
tissus primaires donne naissance à la majorité des tumeurs? Solon 
vous, pourquoi en est-il ainsi? 


LE SYSTÈME 
TÉGUMENTAIRE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Peau -148) 


1. Nommer les différents tissus qui composent l'épiderme et le 
derme. Identifier leurs principales couches et expliquer los 
fonctions de chacune de ces couches. 


2. Décrire les facteurs qui déterminent normalement la cou: 
leur de la peau. Expliquer brièvement pourquoi des change- 
ments de la couleur de la peau peuvent être interprétés 
comme les signes cliniques de certaines maladies. 


Annexes cutanées 153) 


3. Comparer la structure, la répartition et la situation la plus 
fréquente des glandes sudoripares et sébacées, ainsi que la 
composition et es fonctions de leurs sécrétions. 


4. Comparer les glandes sudoripares m 
sudoripares apocrines. 


érocrines et les glandes 


5. Énomérer les parties d'un follicule piloux ot expliquer lours 
fonctions respectives, Décrire La relation fonctionnelle entre 
le muscle arrecteur du poil et le follieule pileux, 

6. Nommer les parties du poil et définir les principes qui 
déterminent la couleur des poils, Décrire la répartition, la 
croissance et le renouvellement des poils ainsi que les 
changements dont is fant l'objet tout au lang de l'extstonce. 


7 Décrire la structure des ongles. 


du système tégumentairi 


au moins cinq fonctions de la peau et les décrire, 


Déséquilibres homéostatiques de la peau 


9. Expliquer pourquoi une brôlure grave constitue uno menacé! 
pour la vie. Exposer une technique survant à déterminer 
l'étendue d'une brûlure et comparer les brûlures dos pro 
mier, second et troisièmo dogrés, 


10. Nommer les trois principaux types de cancer de In poau. 


Développement et vieillissement du système 
tégumentaire ) 


11. Décrire brièvement les changements que subit la penu de la 
naissance à la vieillesse ot donner un aporçu de leurs causés: 


eriez-vous séduit par une publicité qui 

les mérites d'un vêtement imperméable 

lavable, infroissable, réparant lui-même ses potites 
coupures, déchirures et brûlures grâce à d'invisibles 
outils de raccommodage, et garanti à vio dans la mesures 
où l'on en prend raisonnablement soin? Cela vous paraf 
trait sûrement trop beau pour être vrai. Pourtant, vousl 
possédez déjà un tel vêtement: votre peau. La peau et ses 
annexes (glandes sudoripares et sébacées, poils et ongles] 
forment un ensemble d'organes extrêmement complexe) 
qui assument de nombreuses fonctions pour le plupart 
protectrices. L'ensemble de ces organes est appelé 
système tégumentaire. 


PEAU 


Habituellement, la peau ne jouit pas d'une grande considé- 
ration de la part de ses occupants; cependant, d'un point 
de vue architectural, c'est un vrai chef-d'œuvre. Elle 
recouvre entièrement le corps. Chez l'adulte moyen, sa 
superficie varie entre 1,5 et 2 m° et elle pèse environ 4 kg 
lou 7 % de la masse corporelle totale). On estime que 
haque centimètre carré de peau contient 70 cm de vais- 
seaux sanguins, 55 cm de neuroñbres, 100 glandes sudori- 
pares, 15 glandes sébacées, 230 récepteurs sensoriels et 
Environ un demi-million de cellules qui meurent et se 
renauvellent sans cesse. La peau est aussi appelé tégu- 
ment (ce qui signifie simplement « couverture ») mais, si 
on considère sos nombreuses fonctions, on s'aperçoit 
qu'elle représente bien davantage qu'un grand sac 
ipaque pour le contenu du corps. À la fois souple et résis- 
tante, elle est capable de subir les constantes attaques 
d'agents du milieu externe. En fait, si on nous enlevait 
notre peau, nous serions rapidement la proie des bactéries 
nous péririons par suite de la déperdition d'eau ot de 
haleur. 

La peuu, dont l'épaisseur varie entre 1,5 et 4 mm et 
plus dans certaines régions du corps, est formée de deux 
parties distinctes, l'épiderme ot le derme (figure 5.1). 
Lépiderme (epi = dessus), composé de cellules épithé- 
iales, est la principale structure protectrice du corps. Le 
rme est sous-jacent à l'épiderme et constitue la partie la 
us profonde de la peau. Cette couche résistante a la con- 
Sistance du euir ot comprend du tissu conjonctif dense. 
Seul le derme ost vascularisé: les nutriments diffusent à 
partir des capillaires du derme, par le liquide interstitiel, 
usqu'aux cellules de l'épiderme. 

Lo Lissu sous-cutané, qui se trouve juste sous la peau, 
appelé hypoderme, ou fascia superficiel (voir la figure 
3, p. 146). L'hypoderme ne fait pas véritablement partie 
à la peau, mais il est on interaction fonctionnelle avec 
puisqu'il lui permet d'assurer certaines de ses fonc- 
ons de protection. Il est constitué de tissu adipeux et 
un peu de tissu conjonctif lche (aréolaire). En plus 
emmagasiner la graisse, l'hypoderme relie la peau aux 
rructures sous-jacentes (surtout aux muscles) et lui 
=rmet de bouger ot de s'étirer pour s'adapter aux mouve- 
ients de eos structures, Cette adaptabilité nous protbge 
2 bien des coups en les faisant rebondir sur notre corps. 
£a raison de sa composition graisseuse, l'hypoderme est 
lement en mesure d'absorber les chocs et d'isoler les 
sus plus profonds de l'organisme contre les pertes de 
eur. I s'épaissit considérablement lorsque l’on gagne 
a poids. Chez la femme, ce « surplus» de graisse sous- 
utanée sa loge dans les cuisses et les sains, tandis que 
2 l'homme, il s'accumule d'abord dans le ventre (la 
daine »). 


Épiderme 


L'épiderme est formé d'un épithélium stratifié squameux 
tinisé qui se compose de quatre types de cellules et de 
tre ou cinq couches distinctes selon le type de peau 
paisse où fine). 
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Quel pe de tissu primaire donne naissance à l'épiderme? 
Au derme? 


? 


FIGURE 5.1 
Photomicrographie des couches de la peau (150 x). Tirée 
de Gros Anatomy, Henry Gray, Church Lvingstone, R.-U. 


Cellules de l’épiderme 


L'épiderme contient plusieurs types de cellules, soit les 
Kératinocytes, les mélanocytes, les épithélioïdocytes du 
fact et les macrophagocytes intraépidermiques (Bgure 
5.2). Nous nous pencherons dans un premier temps sur 
les kératinacytes, puisque ce sont les cellules que l'on 
retrouve en plus grand nombre dans l'épiderme, Le rôle 
principal des kératinocytes (kera = corne) consiste à pro- 
duire de la kératine, une protéine fibreuse qui confère 
aux cellules de l'épiderme leurs propriétés protecirices. 
Les kératinocytes sont étroitement liés les uns aux autres 
par des desmasomes; ils proviennent de cellules qui se 
divisent de façon quasi continue par mitose et qui sont 
situées dans la partie la plus profonde de l'épiderme 
(couche basale). À mesure que les kératinocytes sont 
poussés vers la surface de la peau par les nouvelles 
cellules, ils commencent à produire la kératine molle qui 
va devenir leur constituant majeur. Les kératinocytes 
meurent durant leur migration vers la surface de la peau, 
Ces cellules ne sont alors plus guère que des membranes 
plasmiques remplies de kératine. Des millions de ces 
cellules mortes tombent chaque jour en raison des frotte- 
ments que subit sans cesse notre pau, si bien que nous 
renouvelons totalement notre épiderme tous les 25 à 
45 jours, c'est-à-dire le laps de temps qui s'écoule entre la 
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Pourquoi est si mpartant que les Kératinacytes soient rebés 
par des desmosames? 


Couche 
comée 


Couche 
granuleuse 


Couche 
épineuse 


Couche 
basale 


Derme 


FIGURE 5.2 

Schéma montrant les principales caractéristiques de l'épi- 
derme de la peau fine couches et quantité relative des 
différents eypes de cellules. Les kératinocyres (en. beige) 
forment la majeure partie de l'épiderme. Les mélanocytes (en gris), 
moins nombreux. produisent le pigment. ou mélanine; les 
macrophagocytes intraépidermiques (en bleu) se. comportent 
comme des macrophagocyres. Une cerminalson nerveuse sensitive 
{en Rune) traverse le derme {en rose) pour se lier à un épithélioi. 
docyte du tact (en violer) et former un corpuscule tactile non cap- 
sulé (récepteur du toucher). On peut observer que les 
Kératinocytes sonc les seules cellules à être reliées entre elles par 
de nombreux desmosames (connexions entre les membranes des 
elles adjacentes). La couche cire présente dans la peau épaisse 
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naissance et la disparition d'un kératinocyte. L'épiderme 
sain est en mesure de maintenir son intégrité parce que la 
production des kératinocytes équivaut à la disparition des 
vieux kératinocytes (desquamation) à la surface de le 
peau. Certaines régions du corps, comme les mains et les 
pieds, sont régulièrement soumises à des frictions ; la pro 
duction des Kératinocytes et la formation de kératine y 
sont donc accélérées. 

Les mélanocytes sont des cellules épithéliales spé- 
cialisées qui synthétisent un pigment appelé mélanine 
{nelas = noir). On les trouve dans les couches profondes, 
de l'épiderme. Ce sont des cellules étoiléos qui possèdent 
de nombreux prolongements leur permettant d'entrer en! 
contact avec les kératinocytes de la couche basalo de 
l'épiderme (figure 5.2). À mesure qu'elle se constitue, la 
mélanine migre vers les prolongements des mélanocytes 
et est périodiquement absorbée par les kératinocytes 
avoisinants. Les granules de mélanine s'accumulent sur la 
face du noyau des kératinocytes qui est tournée vers lé 
milieu externe et forment ainsi une sorte de bouclier pig” 
mentaire qui protège le noyau des effets dévastateurs des 
rayons ultraviolets (UV) du soleil. (On peut voir ces gras 
nules à la Bgure 5.2, dans la première couche de cellules! 
de la couche épineuse), Comme tous les êtres humains! 
possèdent à peu près le même nombre de mélanocytess 
les variations individuelles et raciales que l'on peut, 
observer dans la coloration de la peau relèvent probables 
ment de différences dans la synthèse et la sécrétion de ll 
mélanine par ces cellules ou dans la vitesse de dégra 
tion de la mélanine à l'intérieur des kératinocytos. 


Les prolongements des macrophagocytes intraépie 
dermiques, ou cellules de Langerhans, leur confèrent lé 
forme d'une étoile. Ces cellules sont produites dans la 
moelle osseuse avant do migrer vers l'épiderme. Ce son 
des macrophagocytes qui contribuent à l'activation des! 
cellules de notre système immunitaire (nous parlarons dis 
ce rôle plus en détail à la page 154), Leurs minces pro 


longements s'étendent au milieu des kératinocytes on fors 
mant un réseau plus ou moins continu (figure 5.2). 

On trouve un petit nombre d'épithélioïdocytes dif 
tact, ou cellules de Merkel, à la jonction de l'épiderme 
du derme. Ces cellules sont hémisphériques (figure 5.2) el 
chacune est étroitement liée à la terminaison d'une neu 
rofbre sensitive en forme de disque appelée corpuscules 
tactile non capsulé, ou disque de Merkel, On pense qi 
cette structure joue le rôle de récepieur sensoriel du touches 


Couches de l’épiderme 

L'épiderme de la peau épaisse qui rocouvre la paurne dés 
mains, le bout des doigts et la plante des pieds est cois 
stitué de cinq couches de cellules, ou strates (voir les: 
gures 5.1 et 5.3). De la plus profonde à la plus superf 
cielle, ces cinq couches sont la couche basale (ou stratii 
basale), la couche épineuse (ou stratum spinosum), 
couche granuleuse (ou stratum granulosum), la couc 
claire (ou stratum lucidum) et la couche cornée (ot 
Stratum corneum). Dans la peau fine, qui recouvre le res 
du corps, il n'y a pas de couche claire et les quatre au 
couches sont plus minces (figure 5.2). 


Couche basale (stratum basale) La couch 
basale, aussi appelée couche germinative, est solidemer 


Sxée au derme sous-jacent par une bordure ondulée, Elle 
< compose principalement d'une seule épaisseur de 
llules constituée des kératinocytes les plus jeunes. Le 
and nombre de cellules à l'un des stades de la mitoso 
1e l'on peut observer dans cette couche témoigne de la 
apidité avec laquelle ces cellules se divisent pour donner 
ies Kératinocytes. 

De 10 à 25 % des cellules de le couche basale sont des 
nélanocytes. Leurs prolongements s'étendent vers les 
sératinocytes et peuvent atteindre les cellules épineuses 
iu stratum spinosum, La couche basale contient égale- 
ent quelques épithélioïdocytes du tact. 


Couche épineuse (stratum spinosum) La 
couche épineuse contient plusieurs strates de cellules. 
Celles-ci renferment un 


En Hant le chaire réseau de filaments inter- 
avant d'essster au médiaires qui traversent 
cours, et plus para le cytosol pour se rattu- 
cuhérement en cher aux desmosomes. Ces 
étudiant es figures, je com filaments se composent 
prends mieux la matière principalement de fais- 
enseignée, Chacune des figures ceaux de kératine résistants 
est le reflet dela vaste exp à la tension. Dans cette 
rance pédagogique de couche, les kératinocytes 


l'auteure, qui va toujours à 
l'essentiel Cest dans les figures 
ue les prpaux concepts 
sent lstrés et, pour moi, 

une image vaut mile mots. 


présentent une forme 
légèrement aplatie et irré- 
gulière, Lorsqu'on prépare 
la peau pour un examen 
histologique, ces cellules 
rétrécissent mais leurs 
nombreux desmosomes les 
reliennent en place. Au 
microscope, elles sont héris- 
es de minuscules projections en forme d'épines, d'où 
ir nom de cellules épineuses. 1 frut toutefois noter que 
< projections n'existent pas sur la membrane plasmique 
< cellules vivantes, On trouve da nombreux granules de 
élanine et des. macrophagocytes. intraépidermiques 
ans cette couche de l'épidermo: ils sont disséminés 
ri les kératinocytes, 
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Couche granuleuse (stratum granulosum) La 
—ince couche granuleuse est constituée de trois à cinq 
<rates de cellules dans lesquelles les kératinocytes 
Sangont considérablement d'aspect : ils s'aplatissent : 
uz noyau et leurs organites commencent à se désinté- 
#1: et ils accumulent des granules de kératohyaline et 
granules lamellés. Les granules de kératohyaline favo- 
sent l'accumulation de Kératine dans la couche supé- 
ure, de la manière que nous verrons dans la section sur 
couche claire. Les granules lamellés contiennent un 
&rcolipide imperméabilisant, sécrété dans l'espace extra- 
-liulaire, qui contribue fortement à limiter la déperdi- 
n d'eau dans les couches épidermiques. La membrane 
mique qui entoure ces cellules commence également 
épaissir lorsque les protéines du cytosol adhèrent à sa 
2 interne et que les lipides libérés par les granules 
mellés tapissent sa face externe. Puisqu'ils deviennent 
us résistants, on peut dire que les kératinocytes «s'en- 
ent» dans le but de faire des couches supérieures 
région la plus solide de la peau. 
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Comme tous les épithéliums, l'épiderme puise ses 
nutriments dans les capillaires du tissu conjonctif sous- 
jacent (le derme). Les cellules épidermiques situées au- 
dessus de la couche granuleuse sont trop éloignées de 
ces capillaires pour recevoir une nutrition adéquate et 
elles meurent. Ce phénomène est un processus normal, 


Couche claire (stratum lucidum) _ L'observation 
au microscope classique révèle une fine bande translu- 
cide, appelée couche claire, juste au-dessus de la couche 
granuleuse (figure 5.3). La couche claire est formée de 
plusieurs strates de kératinocytes clairs, aplatis et morts, 
aux contours mal définis. C'est à cet endroit, ou dans la 
couche cornée située au-dessus, que la substance adhé- 
rente des granules de kératohyaline provenant des col 
lules de la couche granuleuse se lie étroitement aux 
filaments de kératine situés à l'intérieur des cellules pour 
former des rangs parallèles. Comme nous l'avons déjà 
mentionné, la couche claire n'existe que dans la peau 
épaisse. 


Couche cornée (stratum corneum) La couche 
cornée est la couche la plus superficielle de l'épiderme. 
Elle se compose de 20 à 30 strates de cellules et peut 
occuper jusqu'aux trois quarts de l'épaisseur de l'épi- 
derme. La kératine ot les membranes plasmiques épaisses 
des cellules de la couche comée protègent la peau contre 
l'abrasion et la pénétration. En outre, le glycolipide con- 
tenu entre les cellules imperméabilise cette couche. La 
couche cornée procure donc au corps une « enveloppe» 
durable qui protège les cellules plus profondes des agres- 
sions de l'environnement (l'air) et de la déperdition 
d'eau. Elle empêche également la pénétration de sub- 
stances chimiques et de bactéries dans le milieu interne 
tout en limitant les offots des conditions physiques de 
l'environnement. 1 est assez remarquable qu'une coucho 
de cellules mortes puisse encore avoir des fonctions si 
importantes ! 

La couche cornée est composée de cellules mortes 
appelées cellules kératinisées ou cornées (cornu = corne) 
entièrement remplies de fibrilles de kératine et empilées 
les unes sur les autres. Nous connaissons tous sous le 
nom de pellicules ces « flocons» qui se détachent de la 
peau sèche. (Une personne perd en moyenne 18 kg de pel- 
licules au cours de sa vie.) 


Derme 


La seconde couche de la peau, le derme (derma = peau), 
est constituée d'une épaisseur de tissu conjonctif, à la fois 
résistant et flexible. On y retrouve les cellules qui com- 
posent habituellement le tissu conjonctif proprement dit: 
des fibroblastes, des macrophagocytes ot, à l'occasion, des 
mastocytes et des globules blancs (voir le chapitre 4). Sa 
matrice gélatineuse est imprégnée d'une grande quantité 
de collagène, d'élastine et de réticuline. Le derme 
enveloppe tout le corps à la manière d'un collant. On pout 
dire qu'il est notre «dépouille»: il correspond exacte- 
ment aux dépouilles animales dont on tire des cuirs de 
grand prix. 

Le derme est riche en neurofñbres (beaucoup sont 
équipées de récepteurs sensoriels), en vaisseaux sanguins 
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(1) Puisque l'épithélum n'est pas vascularisé, quelle couche épidermique devrait posséder 
D ie cchues les mieux ours? (2) Quel composant celulare de l'ypoderme ui sert 


d'salant et lui permet d'absorber les chocs? 
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FIGURE 53 


Structure de la peau. Vue tridimensionnelle de la peau et des tissus sous-cutanés. 
L'épiderme ec les couches du derme ont été soulevés dans le coin supérieur gauche 


pour montrer les papilles du derme, 


et en vaisseaux lymphatiques. La majeure partie des fol- 
licules pileux et des glandes sébacées et sudoripares 
résident dans le derme mais proviennent de l'épiderme, 
comme nous le verrons plus loin. 

Le derme est formé de deux couches, soit la zone 
papillaire et la zone réticulaire (voir la figure 5.3). La zone 
papillaire est une mince couche de issu conjonctif lâche 
formée de bres entrelacées qui permettent le passage de 
nombreux vaisseaux sanguins ainsi que de neurofibres. 
La partie supérieure est constellée de projections mamil- 
laires, appelées papilles du derme (papilla = bout du 
sein), qui donnent à la surface externe du derme un relief 
accidenté (coin supérieur gauche de la figure). De nom- 
breuses papilles du derme sont pourvues de bouquets 
capillaires: d'autres abritent des terminaisons nerveuses 
libres (récepteurs de la douleur) et des récepteurs du 
toucher, également appelés corpuseules tactiles capsulés. 
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Sur la paume des mains et la plante des pieds, les papilles! 
reposent sur des monticules plus imposants, les crôtes! 
épidermiques, qui produisent les crêtes et les sillons qu 
l'on peut voir à la surface de la peau. Les crêtes épiders 
miques augmentent la friction et accroissent la capacité 
d'adhérence des doigts et des pieds. Leur situation, déters 
minée génétiquement, est unique chez chaque individu 
Parce que les glandes sudoripares s'ouvrent le long di 
sommet des crêtes épidermiques, les bouts des doig 
laissent, sur presque tout ce qu'ils touchent, une min 
couche de transpiration qu'il est possible d'identifier 
que l'on appelle couramment empreinte digitale, 

La zone réticulaire, plus profonde, occupe environ 
80 % du derme Elle est formée de tissu conjonctif dense! 
irrégulier typique. Sa matrice extracellulaire renferme des! 
faisceaux de fibres collagènes enchevêtrés, diversement| 
orientées mais pour la plupart parallèles à la surface de là 
peau. Les séparations, c'est-à-dire les régions les moi 
denses situéos entre les falscoaux, forment dans la peau! 


des lignes de tension (ou lignes de Langer). Los lignes de 
tension suivent en général une trajectoire longitudinale dans 
Ia peau de la tête et des membres (elles sont visibles sur la 
surface palmaire des doigis), mais présentent des motifs 
circulaires dans le cou et le trane. Elles sont particulière 
ment importantes à la fois pour les chirurgiens ot pour 
urs patients. En effet, les lèvres d'une incision pratiquée 
arallèlement à ces lignes plutôt que transversalement se 
rapprochent plus facilement, ot la plaie guérit plus vite. 
Les fibres collagènes du derme confèrent à la peau la 
résistance et l'élasticité qui lui sont nécessaires pour pro- 
er le derme des piqûres ot des éraflures. De plus, elles 
xent l'eau ot contribuent ainsi à l'hydratation de la pe 
Un étirement extrême de la peau, comme celui 
qui se produit au cours d'une grossesse, pout 
déchirer le derme. Une déchirure dermique so pré- 
te sous la forme d'une cicatrice d'un blanc argenté 
elée vergeture. Un traumatisme court mais intonse 
ine brûlure ou l'utilisation d’un outil, par exemple) peut 
user une ampoule, c'est-à-dire une séparation des 
ouches de l'épiderme et du derme provoquée par la for- 
ation d'une poche remplie de liquide interstitiel, 
Outre les crêtes épidermiques et les lignes de tension, 
existe un troistème type de plis de la peau, les lignes de 
ion, qui sont le rellet de modifications dermiques. Cos 
arques sont particulièrement visibles sur les poignets, la 
zaume des mains, la plante des pieds, les doigts et les 
Les lignes de flexion sont essentiellement dis- 
1séos dans los replis du derme localisés au niveau des 
iculations au à proximité, là où le derme est plus 
zlidement fixé aux structures sous-jacentes. Dans ces 
sions, la peau ne peut pas glisser assez librement pour 
< adapter aux mouvements des articulations, de sorte que 
derme se plis et que des sillons apparaissent. 


roi 


Couleur de la peau 


Trois pigments sant responsables de la couleur de La peat 

mélanine, le carotène et l'hémoglobine. Seule la méla- 
zine ost fabriquée dans la peau. La mélanine ost un pol 
=ère synthétisé à partir de la tyrosine, un acide aminé 

le possède une palette de couleurs allant du jauns 

sir. en passant par le roux. Sa synthèse dépend d'une 
azyme présente dans les mélanocytes, appelée tyrosi- 
Gomme nous l'avons vu, ce pigment est transmis 
mélanocytes aux kératinocytes de la couche basale. 
Les différentes couleurs de peau sant fonction du type et 
2 la quantité de mélanine. Les mélanocytes des indi- 
dus à la peau noire ou brune élaborent une mélanine 
28 foncée en plus grande quantité que les mélanocytes 
< individus qui ont la peau plus pâle. De plus, leurs 
aocytes retiennent plus longtemps la mélanine. Les 
de rousseur et les nævus pigmentaires (grains de 
suté) sont produits par une accumulation locale de 
anine. L'exposition au soleil stimule l'activité des 

<lanocytes. Ainsi, une exposition prolongée produit 
21e accumulation substantielle de la mélanine, qui con- 
“bue à protéger l'ADN des cellules viables de la peau 
ontre les rayons ultraviolets. En fait, la réparation plus 

pide de l'ADN photo-endommagé est le signal qui 
enche l'accélération de la synthèse de la mélanine. 


y 
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Sauf chez les individus à la peau noire, cette réaction 
rend la peau plus foncée (c'est le bronzage). 

Une exposition excessive au soleil finit par 
endommager la peau, et ce, en dépit des effets 
protecteurs de la mélanine. On assiste alors à une 
agglutination des fibres élastiques donnant à la peau un 
aspect tanné, ainsi qu'à une dépression temporaire du sys- 
ème immunitaire et, parfois, à uno altération de l'ADN 
(mutations), qui mènera éventuellement à un cancer de la 
peau. Le fait que les individus à la peau foncée ne soient 
que rarement atteints de cancers de la peau démontre à 
quel point la mélanine constitue un écran solaire efficace, 

Les rayons ultraviolets peuvent avoir d'autres effets, 
De nombreuses substances chimiques induisent la photo- 
sensibilité, c'est-à-dire qu'elles accentuent la sensibilité 
de la peau aux rayons ultraviolets (voir l'encadré de la 
page 148) et peuvent provoquer chez les fanatiques du 
soleil une éruption cutanée dont ils se passeraient bien. 
On trouve de telles substances dans quelques anti- 
biotiques et antihistaminiques, dans des parfums et des 
détergents, et dans une substance chimique contenue 
dans la lime et le céleri. De petites lésions font alors leur 
apparition sur tout le corps: elles se présentent sous 
forme de cloques et s'accompagnent de démangeaisons. 
Puis la peau commence à peler en lambeaux. æ 

Le carotène est un pigment dont les tons varient du 
jaune à l'orangé. On en trouve dans certains végétaux 
comme la carotte. Il s'accumule surtout dans la couche 
cornée et dans les cellules adipeuses de l'hypoderme. Sa 
couleur apparaît de façon plus manifeste sur la paume des 
mains et la plante des pieds, où la couche cornée est plus 
épaisse, et elle devient plus profonde lorsque de grandes 
quantités d'aliments riches en carotène sont absorbés, 11 
faut copendant noter que la teinte jaunâtre de la peau des 
peuples asiatiques est imputable à des variations do la 
couleur de la mélanine et non à l'accumulation de carotèno. 

La teinte rosée des poaux claires ost duo à la couleur 
rouge foncé de l'hémoglobine oxygénée que renferment 
les globules rouges circulant dans les capillaires der- 
miques. Parce que la poau caucasoïde contient peu de 
mélanine, l'épiderme est plutôt transparent t l'on peut voir 
à travers lui la couleur rosée de l'hémoglobine. 

La cyanose (kuanos = blou sombre) indique une 
oxygénation insuffisante de l'hémoglobine: le 

sang et la peau des sujets à la peau blancha 
prennent une teinte bleuâtre. La peau peut devenir 
cyanosée quand le sang manque d'oxygène, comme c'est 
le cas lorsqu'une personne subit un infarctus du myo- 
carde ou souffre de graves difficultés respiratoires, 
comme l'emphysème. Chez les individus à la peau fon- 
co, la peau ne change pas de couleur parce que la méla- 
nine dissimule les effets de la cyanose; la cyanose 
demeure toutefois apparente sur les muqueuses (celles 
des lèvres, par exemple) et sur Le lit de l'ongle [aux mêmes 
“endroits où la teinte rouge du sang bien oxygéné est visible). 

Divers stimulus émotionnels influent également sur 
la couleur de la peau chez certaines personnes. Par 
ailleurs, de nombreuses fluctuations de sa coloration 
peuvent indiquer certains états pathologiques : 


+ rougeur, ou érythème: une peau qui tire sur le rouge 
peut indiquer de l'embarras (rougissement), de la 
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GROS PLAN 


Les histoires de vampires et de loups- 
garous font parte du folklore de plusieurs 
pays. Bien que la légende du vampire 
soit largement inspirée du comporte- 
ment de ces cadavres gonflés qui 
changent de position dans leur cercueil 
{les «morts-vivants »), elle peut égale- 
mont puiser ses origines dans lo cas 
d'individus bien vivants qui préson- 
tuient de rares maladies de peau, comme 
la porphyrie, une maladie héréditaire. 
Les parsonnes attointes de porphyrie ne 
peuvent pas fabriquer cortaines des 
en2ymes qui eatalysent les différentes 
étapes de la formation d'hème, On 
entend par hème la partie de la molécule 
d'hémoglobina qui contient du for et 
transporte l'oxygène dans les globules 
rouges. Suns ces enzymes, la substance 
produite en miliou de parcours, la por- 
phyrine, 'accumule et se répand dans la 
dation, ce qui peut causer des 
Lésions sur tout le corps, un particulier 
on cas d'exposition aux rayons du soleil. 
Les malheureux que l'on prenait 
jadis pour des vampires ou des loups. 
garous, de même qu'un grand nombre de 
personnes atteintes de troubles mentaux 
{comme le peintre hollandais Vincont 
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Vampires, loups-garous et compagnie 


Van Gogh} souffraient peut-être de ce mal. 
La porphyrie, qui touche environ 1 per- 
sonne sur 25 000, regroupe en fait plu- 
sieurs maladies. Elle se caractérise par: 
{) des troubles mentaux. (2 dela 
douleur, (3) une meuropathie multiple ot, 
dans de nombroux cas, 4) uno photo- 
sensibilité (sensibilité à La lumière). Les 
symptômes apparaissent de façon inter- 
rmittente et peuvent être aggravés par La 
consommation d'aleool et de substances 
chimiques, dont certaines sont présentes 
dans l'ail. 

Las rayons du soleil causent de 
graves lésions chez les victimes de pare 
phyrie (c'est peut-être pour cette raison 
qu les vampires se cachent dans 
l'obscurité où dans leur cercueil lorsqu'il 
fat jour). Sous l'effet de a lumière, les 
parphyrines se fractionnent et libèrent 
des radicaux et d'autres substances 
chimiques nocives: la peau qui a été 
expaséa au soleil présente dos lésions et 
des cicatrices. Les doigts, es orteils et Le 
nez sont souvont mutilés, ot les dents 
deviennent sallantes par suite de La 
Aléénérescenen dos goncives (en qui 
pourrait donner Les « crocs » du van 
pire). Une pousséo de croissance des 
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poils est à l'origine du visage de « loup- 
garou » et des mains velues semblablos à 
des pattes. Pour soigner le patient atteint 
de porphyrie, on peut lui injecter des 
molécules d'hème extraites de globules 
rouges sains, Gos injections n'exfstant 
pas au Moyen Âge, il ne restait peut-être 
aux vampires qu'une soule solution: 
boire du sang 


fièvre, de l'hypertension, une inflammation ou une 
allergie. 

pâleur, où blancheur: certains individus pâlissent 
sous le coup de tensions émotionnelles (pour, colère, 
etc). Une poau pâle peut aussi être un signe d'anémie 
eu d'hypotension. 

jaunisse, où ictère: une coloration jaune anormale de 
la peau révèle généralement des problèmes d'ordre 
hépatique. Les pigments biliaires (bilirubine) s'accu- 
mulent dans le sang et se déposent dans tous les tissus 
du corps. (Normalement, les cellules du foie sécrètent 
les pigments biliaires en tant que composants de la 
ile et ceux-ci sont libérés dans le tube digestif.) 
couleur de bronze: une pean ayant l'apparence 
presque métallique du bronze indique la maladie 
d'Addison, c'est-à-dire un hypofonctionnement du 
cortex surrénal. 


bleus, ou ecchymoses: an trouve des marques bleu- 
noir dans les régions où le sang s'est échappé des vais- 
sœaux sanguins pour se coaguler sous la peau. Ces 
masses de sang coagulé sont appelées hématomes. m 


ANNEXES CUTANÉES 


Outre la peau, le système tégumentaire comporte 
plusieurs annexes dérivées de l'épiderme. Ces annexes 
cutanées sont les poils et les follicules pileux, les ongles, 
les glandes sudoripares et les glandes sébacées. Chacune 
joue un rôle important dans le maintien de l'homéostasie 
de l'organisme. 


Glandes sudoripares 


Les glandes sudoripares (sudor = sueur) sont réparties. 
sur toute la surface du corps, à l'exception des mamelons 
et de certaines parties des organes génitaux externes, 
Chaque être humain en possède plus de 2,5 millions. On 
distingue les glandes sudoripares mérocrines et less 
glandes sudoripares apocrines, 

landes sudoripares mérocrines (ou eccrines) 
sont de loin les plus nombreuses. Elles sont plus partis 
culièrement abondantes sur la paume des mains, la plante) 
des pieds et le front. Chacune d'elles est une glande 
simple, tubuleuse et en spirale. La partie sécrétrice se. 


ouve enroulée dans le derme le canal excréteur s'étend 
=: débouche sur un pore (pores = conduit) en forme 
<'entannofr à la surface de la peau (voir la Bgure 5.3). (Ces 
es sudoripares sont différents des « pares» de la peau 
visage, qui sont en fait les orifices externes des fol- 
cules pileux.) 

La sécrétion des glandes mérocrines, mieux connue 
sous le nom de sueur, ou transpiration, est un filtrat 
potonique du sang qui traverse les cellules sécrétrices 
glandes sudoripares pour ensuite être libéré par exo- 
‘ose dans la lumière de la glande. Elle est composée à 
24 % d'eau, de quelques sels minéraux (en grande partie 
iu chlorure de sodium), de vitamine C, d'anticorps, de 
ces de déchets métaboliques (urée, acide urique, ammo- 
sise) et d'acide lnetique (la substance chimique qui attire 
moustiques). Sa composition exacte est fonction de 

hérédité et du régime alimentaire. De faibles quantités 
=s substances médicamenteuses absorbées peuvent 
zalement être éliminées par les glandes sudoripares. La 
sueur est normalement acide et son pH se situe entre 4 et 6. 

La transpiration est régie par les neurofbres sympa- 
niques du système nerveux autonome, sur lequel nous 
'avans que peu de contrôle volontaire. Elle contribue 
avant tout à la thermorégulation et plus particulièrement 

la prévention du réchauffement excessif du corps. La 
anspiration d'origine émotionnelle (la sueur froide provo- 
uée par la peur, la gône ou la nervosité) apparaît sur la 
aume des mains, la plante des pieds et sous les aisselles, 
uis se répartit sur le reste du corps. 

Les glandes sudoripares apocrines” sont confinées 
une large mesure aux régions axillaires et ano- 
xito-périnéale. Elles sont plus grosses que les glandes 
érocrines et leur conduit débouche dans un follicule 
ux. Outre les composants de baso de la sueur des 
landes mérocrines, les sécrétions des glandes apocrines 
tiennent des lipides et des protéines. Elles sont donc 
ielque pou visqueuses et parfois de couleur laiteuse ou 
unâtre, Ges sécrétions sont inodores, mais quand leurs 
slücules organiques sont détruites par les bactéries 
rinalement présentes sur la surface de la peau, elles 
nent une odeur musquée, en général assez 
sante, qui est à l'origine de l'odeur corporelle. 
glandes sudoripares apocrines commencent à 

actionner à la puborté sous l'influence des androgènes. 
éme si leurs sécrétions sont plus abondantes par temps 
baud, alles ne jouent qu'un rôle restreint dans la ther- 
orégulation. Leur fonction précise n'est pas encore 
sirement établie, mais on sait qu'elles sont activées par 
= eurofbres sympathiques sous l'effet de la douleur et 
stimulus psychiques. Leur activité est accrue par la 
simulation sexuelle et leur taille augmente et rétréci 
=lon les phases du cycle menstruel de la femme. 

Les glandes cérumineuses (cera = cire) sont des 
des sudoripares apocrines modifiées que l'on trouve 
ns la peau mince qui tapisse le méat acoustique externe. 


2 terme glande sudoripare apocrine est faut. On a d'abord eru que 
lande libérait ses sécrétions par voie apocrine (c'est--dire par 
ment de la surface apieale), d'où le nom qui lui a été donné. Des 
subsäquentes ant toutefois démontré qu'il s'agit d'une glande 
=: libère sus sécrétions par exocytose, lout comme la glande sudo- 
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Elles sécrètent une substance légèrement poisseuse appe- 
lée cérumen, ou cire; on pense que cette substance sert à 
repousser les insectes et à empêcher les corps étrangers de 
pénétrer dans l'oreille, 

Les glandes mammaires sont un autre type de glandes 
sudoripares, dont les cellules fabriquent et sécrètent le 
lait. Bien qu'elles fassent partie du système tégumentaire, 
nous les étudions plus en détail au chapitre 28, dans la 
section traitant des organes génitaux de la femme. 


Glandes sébacées 


Les glandes sébacées (voir la figure 5.3) sont des glandes 
exocrines holocrines (voir la définition de ce terme à la 
page 117) présentes sur tout le corps à l'exception de la 
paume des mains et de la plante des pieds. Elles sont 
petites sur le tronc et sur les membres et assez grosses sur 
Îe visage, le cou et la partie supérieure de la poitrine. Ces 
glandes sécrètent une substance huileuse appeléo sébum 
{sebum = suif]. Les cellules centrales des alvéoles accu- 
mulent des lipides jusqu'à l'engorgement et l'éclatement. 
Sur le plan fonctionnel, ces glandes sont donc des glandes 
holocrines, Le sébum est constitué de lipides et de débris 
collulaires provenant de la désintégration des cellules 
glandulaires. 1 est habituellement sécrété dans le folliculo 
Pileux ou, parfois, vers un pore de la surface du visage. Le 
sébum assouplit et lubrifie les poils et la peau; il diminue 
l'évaporation d'eau lorsque l'humidité externe est faible: 
enfin, il possède une action bactéricide, qui est sans doute 
sa fonction la plus importante. 

La sécrétion du sébum est stimulée par les hormones, 
en particulier par les androgènes, L'activité des glandes 
sébacéos reste faible durant l'enfance, Elles entrent vérita- 
blement en fonction au moment de la puberté chez les 
doux sexes, quand la production d'androgènes commence 
à augmenter. 

Lorsqu'une accumulation de sébum bouche le 
conduit d'une glande sébacée, un point blanc 

apparaît à la surface de la peau. Si la matière 
s'oxyde et sèche, elle noircit et forme un point noir. 
L'acné résulte d'une inflammation des glandes sébacéos 
qui provoque la formation de «boutons» (pustules ou 
kystes) sur la peau. Elle est généralement causée par une 
infection bactérienne, le plus souvent par des staphylo- 
coques. L'acné peut prendre une forme anodine ou extrô- 
mement virulente et, dans ce dernier cas, laisser des 
cicatrices permanentes. La séborrhée, appelée casque 
séborhéique (« croûtes de lait ») chez le nouveau-né, 
est due à une sécrétion excessive des glandes sébacées, 
Elle apparaît sur le cuir chevelu, sous la forme de lésions 
roses boursouflées qui jaunissent puis brunissent progres- 
sivement avant de commencer à perdre des squames 
huileuses. æ 


Poils et follicules pileux 


Bien que les poils aident les autres mammifères à se 
préserver du froid, ils sont beaucoup moins utiles chez. 
l'être humain. La principale fonction de nos poils 
clairsemés est de nous faire sentir les insectes avant qu'ils 
piquent. Les cheveux protègent la tête contre les 
blessures, la déperdition de chaleur et la lumière du 
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soleil. Par ailleurs, les cils abritent l ux, et les poils du 
nez filtrent les grosses particules de poussière et les 
insectes présents dans l'air que nous inhalons. 


Structure du poil 


Le poil, qui a l'aspect d'un fil, est produit par le follicule 
pileux et essentiellement constitué de cellules kérati- 
e dure, qui compose la 
majeure partie du poil, a deux avantages par rapport à la 
kératine molle que l'on trouve dans l'épiderme: elle est 
plus solide et plus durable, ot sos collules ne se des- 
quament pas. 

Les principales parties du poil sont la tige, qui s'élève 
au-dessus de la peau (Migure 5.4), ot la racine, enchâssée 
dans la peau (figure 5,5a). La forme de la section de la tige 
définit celle du poil: si la tige est plate et présente 
l'apparence d'un ruban en coupe transversale, le poil est 
crépu; si la section est ovale, le poil est souple, soyeux et 
parois ondulé si elle est parfaitement ronde, il est 
et souvent rude. 

Le poil comprend trois zones concentriques de cellules 
Kératinisées (figure 5.5b). Au centre se trouve la médulla 
forméa de grossos cellules partiellement séparées par des 
espaces remplis d'air (les poils fins ne possèdent pas de 
médulla). La médulla est enveloppée par une zone volumi- 
neuse, le cortex, qui contient plusieurs rangées de cellules 
plates. La cuticule, la zone la plus externe, est formée d'une 
simple couche de cellules qui se chevauchent comme des 
tuiles sur un toit (figure 5.4). Cette disposition particulière 
des cellules maintient la séparation des poils ot les 
empêche ainsi de s'emméler. La euticule est la zone la plus 
abondamment kératinisée: elle renforce le poil et permet 
aux zones internes de rester compactes. Elle ost parti 
ose à l'abrasion et s'amenuise au bout du 
poil, ce qui amène ls fibrilles de kératine contenues dans le 
cortex et dans la médulla à rebiquer, phénomène bien 
connu sous le nom de « pointe fourchue ». 

Le pigment du poil est produit par des mélanocytes 
localisés à la base du poil, puis il est transféré dans 
cellules du cortex. Différentes couleurs de mélanine (jaus 
rouille, brun at noir) s'assemblent en proportions inégales 
afin de composer la couleur du poil, qui peut aller du 
blond au noir de jais. Les poils gris ou blancs proviennent 
d'une déficience dans la production de mélanine (infor- 
mation transmise par des gènes à retardement}, qui est 
alors remplacée par des bulles d'air dans la tige du poil. 


Structure du follicule pileux 


Le follicule pileux (folliculus = petit sac) s'étend de la 
surface de l'épiderme au derme et peut s'enfoncer jusque 
dans l'hypoderme au niveau du cuir chevelu. La base du 
follicule s'élargit pour former le bulbe pileux (figure 5.5c). 
Un enchevêtrement de terminaisons nerveuses sensitives 
appelé plexus de la racine du poil s'enroule autour de 
chaque follicule (voir la figure 5.3) et il suffi d'effleurer 
les poils pour stimuler ces terminaisons. Nos poils jouent 
donc le rôle de récepteurs sensoriels du toucher. 


+ Vous pouvez le vérifier en passant votre main sur les 
poils de votre avant-bras: vous éprouverez une sensa- 
on de chatouillement, 


FIGURE 5.4 
Micrographie électronique à balayage d'un poil émergeant 
de son follicule à la surface de l'épiderme. Remarquez de 
quelle façon les cellules de la euricule se chevauchent (1500 


La papille du chorion est une saillie en forme dé 
mamelon à la base du bulbe piloux. Elle est composée dé 
tissu dermique et vascularisée par dos capillaires qui 
apportent aux cellules du poil les nutriments indispers 


sables à s Seule sa situation spécifique la dif 
du derme que l'on rotrouve partou 
contes à l'épiderme. 

La paroi d'un follicule pileux est formé à l'extérietl 
d'une gaine de tissu conjonctif dérivée du derme et 8 
l'intérieur, d'une gaine de tissu épithélial résultant d'un 
invegination de l'épiderme (figure 5.5€ et d). La gaine de) 
tissu épithélial est elle-même compasée de deux parties 
la gaine épithéliale externo et la gaine épithéliale internes 
Ces deux gaines s'amincissent à mesure qu'elles 58 
rapprochent de la base du bulbe pileux, de telle façon 
qu'une seule strate de la couche basale recouvre. lai 
papille. Cette paroi cellulaire de la papille forme If 
matrice du poil où sont produites, par mitose, des cel 
lules qui se remplissent de Kératine et permettenl 
l'allongement du poil. Ce sont des signaux chimiques, en 
provenance de la papille du chorion, qui stimulent 14 
division des cellules épithéliales de la matrice, Au fur 8 

mesure que la matrice produit de nouvelles cellules, I 
partie la plus ancienne du poil est poussée vers le haut 
ses cellules amalgamées deviennent de plus en plus kéras 
tinisées et meurent 


recteur 
a poil 


Srande 
évasée 


Sans le lollcule 


FIGURE 5.5 
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Gaine de issu 
épihélal du folicue 


Paroi dufolicule 


Structure du poil et de son follicule. (a) Coupe longitudinale d'un poil à l'intérieur de son follicule 
{) Grossissement de la coupe longitudinale d'un poil. (e) Grossissement de Ia coupe longitudinale du 
falieule done le renflement forme le bulbe pieux, lequel contient les cellules épchélales de la matrice: 
leur division permet la croissance des poils. (d) Coupe transversale d'un poil au niveau d'un folicule. 
{e) Fhatomicragraphie du tissu du euir chevelu montrant de nombreux folicuies (24 ). 


À chaque follicule pileux est associé un faisceau de 
cellules musculaires lisses appelé muscle arrecteur du 
poil. Comme vous pouvez le voir à la figure 3.5e. la 
blupart des fellicules sont légèrement obliques lorsqu'ils 
Sarviennent à la surface de la peau. Les muscles arrec- 
fours dos poils sont fixés de telle façon que leur contrac- 


tion provoque le redressement du follicule, ce qui a pour 
effet de soulever la peau et de produire la chair de poule 
en réaction au froid ou à la peur. Chez certains animaux, 
ce dispositif représente un important mécanisme de pro- 
tection et de rétention de la chaleur. 11 protège certaines 
espèces à fourrure contre le froid en emprisonnant une 
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couche d'air isolante dans leur fourrure; un animal 
effrayé qui dresse ses poils apparaît bien plus gros et 
impressionnant à son adversaire. 


Distribution, typologie et croissance 
des poils 

Des millions de poils sont dispersés sur presque tout 
notre corps. On en compte environ 100 000 sur le cuir 
chevelu et à peu près 30 000 dans la barbe d'un homme. 
Seules quelques régions en sont totalement dépourvues : 
les lèvres, les mamelons, certaines parties des organes 
génitaux externes et les régions où la peau est épaisse, 
comme la paume des mains et la plante des pieds. 

Les poils sont de tailles et de formes variées, mais on 
les divise généralement en deux catégories, soit le duvet 
et les poils adultes. Les poils d'un enfant ou d'une femme 
adulte, fins et pâles, entrent dans Ia catégorie du duvet. 
Los poils plus épais, souvent plus longs et plus foncés, 
qui oment les sourcils et le cuir chevelu sont des poils. 
adultes, Au moment de la puberté, des poils adultes appa- 
raissent dans les régions axillaires (aisselles) et pubienne 
des deux sexes, ainsi que sur le visage et la poitrine (et 
aussi sur les bras ot les jambes) des hommes, La crois- 
sance des poils adultes sur ces parties du corps est stimu- 
lée par des hormones sexuelles mâles appelées andro- 
gènes (notamment la testostérone). 

De nombreux facteurs influent sur Ia croissance et la 

densité des poils, mais les plus importants sont la nutri- 
tion ot les hormones. Une alimentation inadéquate a pour 
effet de ralentir la croissance des poils. En revanche, toute 
affaction qui accroît localement la circulation sanguine 
dans le derme (comme une irritation ou une inflammation 
chronique) peut augmenter la croissance des poils à cet 
endroit. Ainsi, beaucoup de vieux maçons qui avaient 
pour habitude de porter leur hotte sur l'épaule sont 
devenus poilus à cet endroit. La testostérone cantribue 
également à la croissance des poils, comme nous l'avons 
mentionné plus haut. Par conséquent, plus la concontra- 
Lion des hormones mâles est élevée, plus les poils adultes 
deviennent abondant, La croissance de poils indési- 
sables (au-dessus de la lèvre supérieure des femmes par 
exemple) peut être réduite en ayant recours à des traite- 
ments d'électrolyse ou des traitements au laser, qui 
utilisent respectivement l'électricité et l'énergie lumi- 
neuse pour détruire la racine du poil. 
Chez la femme, les ovaires et les glandes surré- 
nales produisent une faible quantité d'andro- 
gènes, Cependant, une tumeur des glandes 
surrénales, qui séctètent dans ce cas une quantité anor- 
malement élevée d'androgènes, peut induire un déve- 
loppement excessif du système pileux, appelé hirsutisme 
(hirsutus = poilu), aussi bien que d'autres signes de mas- 
culinité (virilisation]. On procède dès que possible à 
l'ablation chirurgicale de ces tumeurs. æ 

La vitesse à laquelle poussent les poils dépend de la 
région du corps ainsi que de l'âge et du sexe, mais ils 
s'allongent de 2 mm par semaine en moyenne. Le follicule 
passe par des cycles de croissance (figure 5.6]. Au cours 
de chaque cycle, une phase de croissance active est suivie 
d'une phase de repos pendant laquelle la matrice est inac- 
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FIGURE 5.6 
Vue d'ensemble d'un follicule (a) actif et (b) au repos. 
Le poil tombe durant la phase de repos ou juste après. 


tivo ot la base du follicule de même que le bulbe pileux: 
s'atrophient quelque peu, Après la phase de repos, là 
matrice se réactive et forme un nouvoau poil qui rems 
placera celui qui est tombé ou qui le poussors s'il est 
encore là. 

La durée de vie des poils ost variable, Los follicules 
du cuir chevelu sont en activité pendant des années (la 
moyenne étant de quatre ans), puis passent par unë 
période de repos de quelques mois. Seul un faible pour- 
centage des follicules pileux sont simultanément en 
phase de repos et, de ce fait, nous pordons en moyenn 
90 choveux par jour. L'activité des follicules des sourcilé 
ne dure que trois où quatre mois: c'est la raison pour 
laquelle nos sourcils ne deviennent jamais aussi longs 
que nos cheveux, 


Raréfaction des cheveux et calvitie 


Dans des conditions idéales, les poils ont une vitesse del 
croissance maximale de l'adolescence jusqu'à la quararis 
taine, âge auquel leur croissance commence à ralentir, Ces 
ralentissement résulte d'une atrophie naturelle des follis 
cules pileux imputable à l'âge. Les poils commencent à 
clairsemer à partir du moment où ils ne sont pas rem 
placés à mesure qu'ils tombent, et une certaine culvitiés 
appelée aussi alopécie, apparaît chez les deux sexes, 
Ce processus, beaucoup moins marqué chez la femmes 
débute habituellement par la lisière antérieure des chu 
veux et s'étend progressivement vers l'arrière. Les 
poils adultes sont remplacés par du duvet et deviennenl 
de plus en plus fins. 

La véritable calvitie a cependant des causes total 
ment différentes. Le type le plus courant de véritable 
calvitie, la calvitie hippocratique, est déterminé géné 
quement. On pense que cette calvitie est due à un gêné 
retardement qui «s'active» au moment de l'âge adulte 
modifie la réaction des follicules pileux à la testostérones 


sombre de poils ne réussissent jamais à sortir de leur fol- 
cule avant de tomber et que, lorsqu'ils y parviennent, 
est sous la forme d’un fin duvet qui donne à la peau l'appa- 
ce d'une peau de pêche dans les zones de calvi 
core tout récemment, le seul moyen de traiter la 
calvitie hippocratique se limitait à la prise de médica- 
ments qui arrétaient la production de testostérone mais 
ahibaient aussi la pulsion sexuelle. C'est presque par 
asard que l'on a découvert que le minoxidil, un médica 
ment destiné à réduire la pression artérielle par dilatation 
des vaisseaux sanguins, stimule la croissance des che- 
veux chez certains hommes atteints de calviti 
La chute des cheveux peut être provoquée par 
bon nombre de facteurs qui prolongent les 
périodes de ropos folliculaire et perturbent le 
processus normal de chute et de repousse des cheveux. 
Les exemples les plus marquants sont attribuables à des 
facteurs de stress, comme une flèvre particulièrement 
levée, une intervention chirurgicale, un grave choc émo- 
tionnel ou la prise de certains médicaments (excès de 
vitamine À, certains antidépresseurs et la plupart des 
médicaments utilisés en chimiothérapie anticancéreuse) 
Des régimes alimentaires pauvres en protéines et la lacta- 
tion peuvent également causer la chute des cheveux, car 
l'absence des protéines indispensables à la synthèse de la 
kératine ou leur détournement au profit de la production 
de lait ralentissent la fabrication de nouveaux cheveux. 
Dans tous ces cas, les chovoux se remettent à pousser à 
partir du moment où les facteurs à l'origine de leur chute 
disparaissent ou sont corrigés. La chute des cheveux est 
toutofois irréversible lorsqu'elle est imputablo à un trau- 
matisme prolongé, à une irradiation excessive ou à des 
facteurs génétiques. m 


Ongles 


Un ongle est une modification écailleuse de l'épiderme 
qui forme une couverture de protection claire sur la face 
dorsale de la partie distale d'un doigt où d'un orteil 
{ñgure 5.7). Les ongles (sabots ou griffes des animaux) 
sont des «outils» particulièrement utiles, qui nous 
servont à ramasser de petits objets ou encore à gratter une 
démangeaison. Tout comme les poils, les angles con- 
‘iennent de la kératine dure. Chaque ongle est constitué 
d'une extrémité libre, d'un corps (la partie attachée 
visible] et d'une racine proximale (enfouie sous la peau). 
Les couches profondes de l'épiderme (couche basale et 
couche épineuse] s'étendent sous l'ongle et forment le Jit 
de l'angle: l'ongle lui-même est constitué des couches 
kératinisées superficielles de l'épiderme. La partie proxi- 
male épaisse du lit de l'ongle, appelée matrice de l'angle, 
est responsable de sa croissance. À mesure que les cel. 
lules sont produites par la matrice, elles deviennent de 
plus en plus kératinisées et le corps de l'ongle glisse sur le 
lit vers l'extrémité du doigt. La croissance de l'ongle est 
de l'ordre d'un dixième de mil 

Les ongles présentent normal 
en raison de l'abondance des capillaires se trouvant dans 
le derme sous-jacent. La région qui repose sur la partie 
la plus épaisse de la matrice de l'angle apparaît cepen- 
dant sous la forme d'un croissant blanc appelé Junule 
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Tire 


(eutcuie) 


FIGURE 5.7 
Structure de l'ongle. Vue antérieure de la parte distale du 
“doigt montrant les différentes partes de l'ongle. La matrice qui 
forme l'ongle siège sous la lunule: léplderme du lit de l'ongle 
s'étend sous l'ongle. 


(unula = petite lune). Les bordures proximale et 
latérales de l'ongle sont recouvertes d'un pli cutané 
appelé vallum de l'ongle. Le vallum postérieur déborde 
sur le corps de l'ongle; cette région est appelée cuticule, 
ou éponychium. 


FONCTIONS DU SYSTÈME 
TÉGUMENTAIRE 


La peau et ses annexes remplissent de nombrouses fonc- 
tions qui influent sur le métabolisme et empêchent des 
facteurs de l'environnement tels que les bactéries, l'abra- 
sion, la température et les substances chimiques de par- 
turber l'homéostasie de l'organisme. 


Protection 


La pouu dresse au moins trois types de barrières entre 
l'organisme et l'environnement: une barrière chimique, 
une barrière physique et une barrière biologique. 

La barrière chimique est formée par les sécrétions de 
la peau et la mélanine. Bien que la surface de la peau (sa 
couche cornée) foisonne de bactéries, le faible pH des 
sécrétions de la peau, appelé film de liquide acide, 
retarde leur multiplication. De plus, bon nombre de bac- 
téries sont complètement décimées par les substances 
bactéricides contenues dans le sébum, Comme nous 
l'avons vu, ls mélanine constitue une sorte de bouclier de 
pigments chimiques qui fait obstacle aux rayons ultra- 
violets: ces derniers ne peuvent dene endommager les 
cellules viables de la peau. 

La barrière physique, ou barrière mécanique, est 
constituée par la continuité de la peau elle-même et la 
résistance à l'abrasion des cellules kératinisées. Sur ce 
plan, la peau représente un remarquable compromis, Plus 
épais, l'épiderme serait sans doute encore plus impéné- 
table, mais nous y perdrions en souplesse et en agilité, La 
continuité de l'épiderme et le film de liquide acide jouent 
un rôle complémentaire dans la protection du corps 
contre les invasions bactériennes. Les glycolipides 
imperméabilisants de l'épiderme bloquent efficacement 
la diffusion de l'eau et des substances hydrosolubles entre 
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les cellules, ce qui empêche l'eau de sortir de l'organisme 
à travers la peau, aussi bien que d'y entrer. Les substances 
qui pauvent pénétrer dans la peau sont peu nombreuses. 
Ce sont (1) les substances liposolubles comme l'oxygène, 
le gaz carbonique, les vitamines liposolubles (A. D, E et K) 
etles stéroïdes; (2) les oléarésines de certaines plantes de 
la famille des Anacardiacées (Ahus, Toxicodendron) dont 
le sumac vénéneux («herbe à puce »); (3) les solvants 
organiques comme l'acétone, les détergents employés 
pour le nettoyage à sec et los diluants utilisés par les 
pointres, qui dissolvent les lipides des cellules: (4) les 
sels de métaux lourds tels le plomb, le mercure et le 
nickel qui deviennent solubles en se liant aux acides gras 
du sébum; et (5) les agents médicamenteux qui facilitent 
la pénétration d'autres médicaments dans l'organisme 
(dialkylaminoacétates). 
Les solvants organiques et les métaux lourds ont 
des effets destructeurs, voire martols; sur l'orga- 
nisme, Dés solvants organiques qui passent à Lra- 
vors la peau pour se retrouver dans la circulation san- 
guino peuvent provoquer l'arrêt de la fonction rénale et 
des lésions au cerveau; l'absorption de plomb cause 
l'anémie et altère le système nerveux, Ces substances ne 
devraient jamais être manipulées à mains nues, æ 

La barrière biologique est composée des macropha- 
gocytes intraépidermiques et des macrophagocytes du 
dore. Les macrophagocytes intraépidermiques sont des 
éléments actifs du système immunitaire, Pour qu'une 
réaction immunitaire soit activée, les substances étran- 
gères, ou antigènes, doivent être présontées aux globules 
blancs appelés lymphocytes. Ce sont les macropha- 
socytes intraépidormiques qui, dans l'épiderme, jouent co 
rôle. (Ce mécanisme est étudié au chapitre 22.) Les 
mucrophagocytes forment une seconde ligne défensive 
capable d'éliminer les virus ou les bactéries qui seraient 
parvenus à passer à travers l'épiderme. Eux aussi 
«livrent» les antigènes aux lymphocyt 


Régulation de la température 
corporelle 


Notre organisme fonctionne de façon optimale lorsque sa 
température reste dans les limites homéostatiques. Nous 
avons besoin d'évacuer la chalour produite par nos réac- 
tions biochimiques internes, tout commo un moteur de 
voiture. Tant que la température extérieure ost plus busse 
que la température de l'organisme, la surface de la poau 
évacue la chaleur dans l'air et dans les objots plus froids 
avec lesquels elle entre an contact, de la même façan 
qu'un radiateur de voiture perd de sa chaleur dans l'air et 
dans les parties du moteur qui l'entourent. 

Dans des conditions normales de repos, et aussi long- 
temps que la température environnante no dépasse pas 
31 ou 32 °C, les glandes sudoripares sécrètent des quan- 
tités de sueur imperceptibles (environ 500 mL, (0.5 L] par 
jour). À mesure que la température de l'organisme aug- 
mente, les vaisseaux sanguins dermiques so dilatent et les 
glandes sudoripares sont stimulées de telle sorte qu'elles 
Se mettent à sécréter abondamment. La transpiration croît 
de manière significative et perceptible, et l'organisme 
peut alars perdre jusqu'à 12 L d'eau par jour. L'évapora- 
tion de la sueur à la surface de la peau expulse la chaleur 


du corps et rafraîchit le milieu interne pour empêcher un 
réchauffement excessif. 

Lorsque la température extérieure est basso, les vais- 
staux sanguins dermiques se contractent et permottent 
ainsi à un certain volume de sang chaud d'éviter tempo- 
rairement la peau, La température de celle-ci peut alors 
tomber au niveau de la température de l'environnement. 
La perte de chaleur corporelle ralentit une fois que la 
température de la peau a rejoint la température exté- 
rieure, ce qui contribue à conserver la chaleur de l'orga- 
nisme. Nous revenons sur la régulation de la température 
corporelle dans le chapitre 25, 


Sensations cutanées 


La poau est riche en récepteurs sensoriels cutanés, qui 
sont des éléments du système nerveux. Les réceplours 
cutanés se rangent parmi les extérocepleurs parce qu'ils 
perçoivent les stimulus venus de l'environnement, Par 
exemple, les corpuscules tactiles capsulés (situés dans les 
papilles du derme) nous permettent de sentir une carosse 
ou le contact de nos vêtements sur notre peau, alors que. 
les corpuscules lamelloux, enfouis dans les couches pro- 
fondes du derme où dans l'hypodermo, nous alertent 
lorsque nous rocovons un coup ou que notre peau subit 
une forte pression. Les plexus situés à la racine des poils 
nous préviennent que le vent souffle sur nos poils où qué 
l'on nous tre les cheveux, Les stimulus doulouraux (irri- 
tation due aux produits chimiques, chaleur ou froid 
extrêmes, etc.) sont recueillis par des. terminaisons 
nerveuses libres qui serpentent dans toute la poau, Nous 
abordons plus en détail les fanctions de cos récepteurs 
cutanés dans le chapitro 13, mais ceux dont 1 st question: 
ci-dessus sont représentés à la Agure 5.3. 


Fonctions métaboliques 


Lorsque les rayons du soleil bombardent la peau, les 
molécules de cholestérol modifiées qui se trouvent dans 
les collules de l'épiderme se transforment en précurseur de 
la vitamine D. Ce dernier est alors absorbé par les capil 
laires dermiques. Il est ensuite distribué dans d'autres pare 
ies de l'organisme où il joue divers rôles dans le métabos 
lisme du calcium. Par exemple, le calcium no peut êtré 
absorbé par le système digestif en l'absence de vita 
Outre son rôle dans la synthèse do la 

l'épiderme accomplit diverses autres fonctions. méta- 
boliques. 1 peut réaliser des conversions chimiques coms 
plémentaires à celles du foie — par exemple, les enzymes 
des kératinocytes peuvent « désarmer» un grand nombre! 
de substances chimiques cancérogènes qui pénètrent 
l'épiderme. Ces enzymes peuvent également transformer 
certaines substances inoffensives en substances cancés 
rogènes. Les kératinocytes activent aussi certaines hors 
mones stéroïdes; par exemple, ils peuvent transformer là 
cortisone appliquée localement sur la peau irritéo ent 
hydrocortisone, un anti-inflammaloire puissant. Les col: 
lules de la peau fabriquent également plusieurs protéines 
importantes en biologie (voir la section Liens particuliers! 
à la page 159) ainsi que la collagénase, une enzyme qui 
contribue au renouvellement naturel du collagène (et qui! 
prévient l'apparition des rides). 


Réservoir sanguin 


Le réseau vasculaire de la peau est assez étendu et peut 
contenir environ 5 % du volume sanguin total du corps. 
Lorsque d'autres parties du corps, les muscles en action 
par exemple, ont besoin d'un plus grand apport de sang, 
le système nerveux provoqué une Gonstriction des vais- 
sceaux sanguins dermiques afin que le sang qu'ils con- 
tiennent soit réparti dans les autres vaisseaux de la cireu- 
lation sanguine systémique et mis à la disposition des 
muscles ou des autres organes (voir la figure 20.12, p. 712). 


Excrétion 


Une faible quantité de déchets azotés (ammoniac, urée et 
acide urique) est éliminée du corps par l'intermédiaire de 
la suour; la grande majorité de ces déchets sont en fait 
exerétés dans les urines. Une transpiration abondante 
rmet une élimination importante d'eau et de sel (chlo- 
sure de sodium). 


DÉSÉQUILIBRES 
HOMÉOSTATIQUES 
DE LA PEAU 


Lorsque notre peau se révolte, le phénomène ne 
passe pas inaperçu. En effet, un déséquilibre 
homéostatique au niveau des cellules et des 
arganes pout se rofléter sur la peau de façon spectaculaire. 
ar exemple, un dysfonctionnement important du foie 
peut occasionner un ictère (jaunisse) et un prurit (démai 
<vaison), En raison de sa complexité et de son étendue, la 
1 pout présenter plus de mille troubles différents dont 
s plus courants sont les infections dues aux bactéries, 
aux virus et aux mycètes présents dans l'environnement. 
Sous donnons un aperçu de certaines d'entre elles dans la 
ste des termes médicaux à la page 160. Les brûlures et 
s cancers de la peau, dont nous allons parler ci-dessous, 
nt moins fréquents mais leurs effets sont beaucoup plus 
destructeurs pour l'organisme. æ 


Brûlures 


Les brûlures représentent un grave danger pour l'orga- 
isme, en raison surtout de leurs effets sur la peau. Une 
brûlure est une détérioration des tissus de la peau occa- 
sionnée par une chaleur intense, un courant électrique, 
es rayonnements jonisants ou certains produits chi- 
niques. Chacun de ces facteurs dénature les protéines 
ellulaires de la région touchée avant d'entrainer la mort 
des cellules. Plus de deux millions d'Américains sont 
traités pour des brûlures chaque année, et environ 12 000 
S'entre eux meurent de ces brûlures. 

Initialement, la survie des victimes de brûlures 
est menacée par la perte dramatique de liquides 
irganiques contenant des protéines et des électrolytes. Le 
suintement des liquides à la surface de la peau provoque 
ane déshydratation et un déséquilibre électrolytique. Ces 
dérèglements entraînent à leur tour une insuffisance de la 

irculation sanguine causée par une réduction du volume 
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Bien que la surface antérieure de la tête et le visage 
n'occupent qu'une petite portion de la surface corporelle 
totale, ls brôlures dans ces régions sont souvent plus groves 
que les brûlures au tronc. Pourquoi? 


Totaux 


Surfaces antérieure 
et postérieure de 
la ét ef du cou, 9 % 


Surfaces antérieurs 
el postérieure des 
membres supérieurs, 
1e 


Surfaces antérieure 
et postérieure du 


membres intérieurs, 36 % 


100% 


FIGURE 5.8 

La règle des neuf permet d'évaluer l'étendue des 
brûlures. Les surfaces correspondant à là partie antérieure du 
corps sont indiquées sur a silhouette humaine. Les surfaces 
totales (surfaces antérieure ec postérieure du corps) de chacune 
‘des régions du corps sont indiquées à droice de la figure. 


sanguin (choc hypovolémique ; voir le chapitre 20) ainsi 
que l'arrêt de la fonction rénale. On doit immédiatement 
remplacer les liquides perdus pour sauver lo patient. 
Chez les adultes, il est possible d'évaluer le volume dos 
liquides perdus en utilisant la règle des neuf qui permet 
de calculer le pourcentage de la surface corporelle lésée. 
Selon cette méthode, le corps est divisé en 12 régions: 
chacune des onze premières comprend 9 % de la surface 
totale du corps : la douxième se compose des organes 
génitaux externes et représente 1 % de la surface du corps 
Gigure 5.8). Cette méthode demeure toutefois approxi- 
mative, de sorte qu'on doit utiliser des tables spéciales 
quand une évaluation plus précise s'impose (par exemple, 
pour les enfants, dont les proportions du corps évoluent 
rapidement}. 


near 
o anbonoid  (ouspa) mue sig ans sara sspLPROI 9 
auared samir 04 9 "39 253 83084 np LOI 0 NEO 
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Chez les brûlés, 11 faut remplacer les liquides et les 
électrolytes perdus et augmenter l'apport énergétique 
quotidien de plusieurs milliers de kilojoules afñn de favo- 
riser le renouvellement des protéines et la reconstitution 
des tissus, Comme aucun individu ne peut absorber une 
quantité de nourriture susceptible de lui fournir tous ces 
Kilojoules, on procure un supplément nutritionnel au 
patient par l'intermédiaire d'une sonde gastrique ou par 
voie intraveineuse. Une fois la crise initiale surmontée, 
c'est l'infection qui représente le plus grand danger : alle 
constitue en effet la principale cause de martalité chez les 
grands brûlés. Une peau brûlée est stérile pendant envi- 
ron 24 houres. Catte période écoulée, des bactéries, des 
mycètes et d'autres agents pathogènes peuvent aisément 
envahir les régions dans lesquelles la barrière de la peau a 
été anéantie. Les agents pathogènes se multiplient rapide. 
ment dans ce milieu de tissus morts ot de liquides con- 
tenant des protéines et des nutriments. Ce problème est 
aggravé par une déficience du système immunitaire qui so 
munifeste un ou deux jours après une brûlure ravi 

Les brûlures sont classées, selon leur gravité (pro- 
fondeur), on trois catégories : premier, second et troisième 
degrés. Dans les brûlures du premier degré, soul l'épi- 
derme est touché. Les symptômes sont les suivants 
rougeur localisée, enflure et douleur. Ce type de brûlure 
guérit on deux ou trois jours sans qu'il soit nécessaire d'y 
apporter des soins particuliers. Les coups de soleil sont 
généralement des brûlures du premier degré. Los brûlures 
du second degré endommagent l'épiderme et la couche 
superficielle du derme, Les symptômes sont sensiblement 
las mêmes que ceux des brûlures du premier degré, si ce 
n'est que des cloques apparaissent, Étant donné qu'il reste 
un nombre suffisant de cellules épithéliales, et si l'on 
prend soin de prévenir l'infection, la peau se régénèro on 
ne laissant qu'une petite cicatrice, voire aucune, après 
trois où quatre semaines. Les brûlures du premier et du 
sucond degré sont appelées brûlures superficielles. 

Les brülures du troisième degré détruisent toute 
l'épaisseur de la peau. Elles sont aussi nommées brûlures 
profondes, La région brûlée prend une coloration bléme 
grisätre), rouge cerise ou noire, Les terminaisons nor- 
veuses ayant été détruites, la région brûlée n'est pas doulou- 
reuse. Une régénération de la peau à partir des bordures 
de la brûlure par prolifération des cellules épithéliales de 
la couche basalo est possible, mais on ne peut générale. 
ment pas attendre qu'elle se produise à cause de la perte 
de liquides ot des risques d'infection. En conséquence, on 
recourt habituellement à la groffe de peau. 

Avant d'effectuer la greffe, il faut préparer la surface 
brûlée en excisant les escarres, c'est-à-dire la peau brûlée. 
Afn de prévenir l'infection ot la perte de liquides. la 
région est enduite d'antibiotiques et temporairement 
recouverte soit d'une membrane synthétique, soit d'une 
peau d'animal (porc), soit d'une peau de cadavre ou 
encore d'un « bandage vivant » élaboré à partir de la mem- 
brane du sac amniotique qui entoure le fœtus. Une peau 
saine ost ensuite transplantée sur le site de la brûlure. À 
moins que la peau ne provienne du patient lui-même, les 
risques de rejet (destruction) par le système immunitaire 
sont importants, (Voir la section intitulée « Groffe d'organes 
et prévention du rejet » au chapitre 22.) Même si la greffe 


réussit et «prend», de grosses cicatrices se formeront 
souvent sur les régions brûlées, 

Une technique fort prometteuse permet d'éliminer en 
partie les problèmes inhérents à la greffe de peau. Une 
peau synthétique constituée d'un « épiderme » on matibre 
plastique, lui-même fixé à une couche « dermique » spon- 
gieuse composée de collagène et de cartilage broyé, ast 
appliquée sur la surface nettoyé. De nouveaux vaisseaux 
sanguins ainsi que des fibroblastes, qui produisent les 
fibres collagènes, envahissent progressivement le dorme 
artificiel reçu. Ces fbres remplacent celles du derme syn- 
thétique, qui sont biodégradables. Pendant que se déroule 
cette reconstruction dermique, de minuscules morceaux 
de tissu épithélial sont prélevés sur des zones non brûlées. 
du patient. Ces cellules sont isolées et placées dans des 
contenants où elles vont proliférer (culture de tissu). 
Lorsque le nouveau derme est prêt (habituellement au 
bout do deux ou trois mois), des feuillets lisses ot roses de. 
l'épiderme formé in vitro sont grefiées sur la surfaco du 
derme afin d'y provoquer une nouvelle croissance épider- 
æmique et de former un épiderme complètement neuf, Un: 
produit commercial similaire (Testskin, cultivé à partir de 
cellules de peau provenant de prépuces de bébés cir- 
concis) sert actuellement à vérifier les effcts des cosmé- 
tiques et d'autres substances chimiques sur la peau 
humaine ; ce tissu obtenu par culture remplace de plus on 
plus les animaux dans de telles analyses. 

On considère que le brûlé est dans un état critique 
quand: (1) plus de 25 % du corps est brûlé au second 
degré: (2) plus de 10 % du corps est brûlé au troisième 
degré: ou (4) le visage, les pieds ou les mains sont brûlés 
au troisième degré. En cas de brûlures faciales, los voios res 
piratoires peuvent ôtre touchées: elles gonflent (dome) 
el provoquent la suffocation. Les brûlures aux articulu 
Lions posent souvent des problèmes sérieux car la forms 
tion de tissu cicatriciel réduit gravoment leur mobilité, 


Cancers de la peau 


La plupart des tumeurs qui prennent naissance sur là 
peau sont bénignes et ne s'étendont pas à d'autres régions 
du corps. (La verrue, une tumour provoquée par un virus, 
en est un exemple.) Certaines tumeurs cependant son 
malignes, où cancéreuses, c'est-à-dire qu'elles so pros 
pagent aux autres parties du corps (métastases), L'un des 
facteurs de risque les plus importants des cancers cutanés! 
sans mélanome malin est l'exposition excessive aux 
rayons ultraviolets du soleil, qui semble désactiver uns 
gène suppresseur de tumeur (gène p53). L'iritationl 
répétée de la peau due à des infections, à des produits 
chimiques ou à des blessures peut aussi constituer, da 
un nombre limité de cas, un facteur de risque. 


Épithélioma basocellulaire 

L'épithélioma basocellulaire est à la fois le moins malirh 
et le plus courant des cancers de la peau. Les cellules 

la couche basale prolifèrent et envahissent le derme 
l'hypoderme, Les lésions cancéreuses apparaissent la plis 
part du temps dans les régions du visage exposées ai 
soleil et prennent la forme de nodules brillants à la sur 


@ 


FIGURE 5,9 

Photographies de cancers de la peau. (a) Éphélioma 
basacelkire. (b) Le mélanome malin apparait généralement sous 
à forme d'une perle lésion brune aux contours irréguliers. 


ice bombée (figure 5.9a). L'épithélioma basocellulaire 

roil à une vitesse relativement faible et, généralement, il 
st détacté avant d'avoir eu le temps de former des méta- 
stases, La guérison est totale dans 99 % des cas lorsqu'on 
effectue une excision chirurgicale. 


Épithélioma spinocellulaire 


L'épithélioma spinocellulaire est issu des kératinocytes 
ce la couche épineuse. La lésion se présente d'abord sous 
la forme d'une petite papule (petite saillie circulaire) 
cailleuse et rougeätre qui prend naissance la plupart du 
temps sur le cuir chevelu, les oreilles, le dos de La main et 
lèvre inférieure. Il a tendance à croître rapidement et à 
savahir les nœuds lymphatiques adjacents s'il n'est pas 
nlevé, Lorsqu'il est décelé assez tôt et traité chirurgicale- 
nent où par radiothérapie, les chances de guérison com- 
plète sont bonnes. 
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Mélanome malin 
Le mélanome malin est un cancer des mélanocytes (d'où 
son nom), et le plus dangereux des cancers de la peau. 11 
représente seulement 5 % de ces cancers, mais son inci- 
dence augmente rapidement, Les mélanomes peuvent 
prendre naissance à tous les endroits où on trouve des 
mélanocytes. La plupart de ces cancers surgissent spon- 
tanément, mais environ un tiers d’entre eux se déve- 
loppent à partir d'un grain de beauté. Le mélanome appa- 
rait sous la forme d'une tache qui s'agrandit sans cesse et 
dont la couleur varie du brun au noir (figure 5.9b). I so 
propage rapidement aux vaisseaux lymphatiques et san- 
guins environnants. Les chances de survie sont d'environ 
50 % et elles sont meilleures quand le diagnostic est pré- 
oce. On traite habituellement un mélanome malin par une 
excision chirurgicale étendue suivie d'une immunothérapie 
qui immunise l'organisme contre ses cellules cancéreuses). 
Les Sociétés canadienne et américaine du cancer sug- 
gbrent aux fanatiques du bronzage d'examiner régulière 
ment leur peau afin de vérifier s'il ne s'y trouve pas de 
nouveaux grains de beauté ou des taches pigmentées, et 
d'appliquer la règle ABCD, qui permet de reconnaitre un 
mélanome. À pour Asymétrie : les deux côtés d'une tache 
pigmentée sont dissemblables; B pour Bordures irré- 
gulières: les bordures de la lésion ne sont pas régulières 
mais dentelées ; € pour Couleur: la surfuce des taches 
pigmentées est de plusieurs couleurs (noir, brun, bronze 
at parfois bleu ou rouge); D pour Diamètre: le diamètre 
de la tache est supérieur à 6 mm. 


DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT DU 
SYSTÈME TÉGUMENTAIRE 


L'épiderme se développe à partir de l'ectoderme embryon 
naire, et le derme ot l'hypoderme, à partir du mésoderme, 
Vers le quatrième mois de développement, la peau est 
relativement bien formée. Toutes les couches de l'épi- 
dorme sont présentes, les papilles du derme deviennent 
évidentes et on noto la présence de dérivés rudimontaires 
de l'épiderme. Pendant Les cinquième et sixième mos, le 
fatus est recouvert d'un manteau de poils fins appolé 
lanugo. Ce rovêtement velu disparaît vers le septième 
mois et le duvet fait alors son apparition. 

À la naissance, la peau du bébé est recouverte de 
vernix caseosa, un enduit blanchâtre et gras produit par 
les glandes sébacées pour protéger la peau du fæstus pen- 
dant son séjour dans la cavité amniotique. La peau du 
nouveau-né est très mince: sur le front et le nez, on 
remarque souvent des accumulations dans les glandes 
sébacées qui prennent la forme de petites taches blanches 
appelées milia. Ces taches disparaissent normalement 
vers la troisième semaine de vie. La peau s'épaissit durant 
l'enfance et de la graisse se dépose dans l'hypoderme. 
Bien que nous ayons tous à peu près le même nombre 
de glandes sudoripares, la quantité de glandes qui com- 
mencent à fonctionner dans les deux semaines suivant la 
naissance dépend du climat, Les habitants des pays 
chauds ont donc plus de glandes sudoripares actives que 
ceux qui ont grandi dans un climat plus froid. 
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entre le SE tégumentaire et les autres 
‘systèmes de l'organisme 


t relations | 


= La poau protège les os: elle synthétise la vitamine D nécos 
saire à l'absorption normale du calcium ot au dépôt des sels 
de calcium qui contribuent à durer les os. 

= Le système osseux procure un support à la pe 


| 


Système musculaire 

= _ La peau protège les muscles 

= L'activité musculaire produit une grande quantité de chaleur 
qui aceroit la circulation sanguine vers la peau et peut stimu 
Ter ls glandes sudoripares, 


Système nerveux 

= La peau protège les organes du système nerveux et renferme 
des récepteurs sensoriels (voir la figure 5.3). 

= Le système nerveux règle le diamètre des vaisseaux sanguins 
dermiques:; il stimule les glandes sudoripares et contribue à 
la thurmorégulation: 11 interprète les sensations cutanées et 
active les muscles arrecteurs des poils. 


_ [5 


*_ La peau protège les organes endocriniens et convartit ur: 
nes hormones pour les rendre actives. 

#_ Les androgbnes sécrétés par le système ondocrinien stimulent 
Les glandes sébncées et jouent un rôle dans a régulation do la 
croissance des poils. 


Le 


#_ La peau protège les organes cardiovasculaires: elle empêche la 
perte des liquides organiques et fit office de réservoir sanguin 

= Le système cardiovasculaire transporte l'oxygène et les nutri- 
ments vers la peau et en retire les déchets; 1] fournit aux 
glandes de la peau les substances nécessaires à la production: 
da leurs sécrétions. 


Système lymphatique et immunitaire 

#_La peau protège les organes lymphatiques; elle emptcho los 
invasions pathogènes: les macrophagocytes intraépidermiques 
contribuent à activer le système immunitaire. 

#_Lo systbmo lymphatique prévient l'œxdèmo en absorbant los 
liquides qui s'échappent des capillaires de la peau ; le sys 
ème immunitaire protège les cellules de la peuu. 


I] système respiratoire 

«La peau protège es organes respiraloros. 

= Lo système respiratoire procure de l'oxygbne aux cellules du 
à peau et élimine Le gaz carbonique par l'intermédiaire des 

changs gazeux avec 0 sang 


E...… 


#_La peau protège les organes digestifs; elle produit la vit 
mine D indispensable à l'absorption du calcium ; elle réalise 
certaines des canversions chimiques effectuées par los cel 
lules du foie. 

«Le système digestif fourni les nutriments nécossaires à la poau. 


#_ La peau protège les organes urinaires; elle élimine dos sols 
minéraux et certains déchets azotés dans La suour, 

= Le système urinaire active le précurseur de Ja vitaminé D. 
produit par les kératinocyies: il élimine les déchets azotés du 
métabolisme de la peau. 


(5 


= La poau protège les organes génitaux : les récepteurs cutanés 
réagissent aux stimulus érotiques: des glandes sudoripares 
fortement modifiées, les glandes mammaires, produisent le 
lait maternel. Durant la grossesse, la peau s'élire à mesure 
que Le fstus croît; des changements dans la pigmentation de 
1 peau peuvent survenir. 


Hiens particuliers: 


La peau est d'abord ot avant tout une barrière. Telle la peau 
«1 raisin, elle maintient l'hydratation et l'intégrité de ce 

su'elle recouvre, Elle excelle quand il s'agit de réparer elle- 

éme sos lésions ot interagit étroitement avec d'autres 
sstèmos de l'organisme en produisant la vitamine D néces- 
aire au durcissement des os ainsi que d'autres molécules 
uiles, Elle protège aussi les tissus profonds des agents 
externes qui pourraient les endommager, Les rôles Les plus 
importants qu'elle jaue dans l'homéostasie globale de l'orga- 
nisme sont coux qu'elle accomplit en collaboration avec les 
s\stèmes nerveux, cardiovasculaire et Iymphatique. Ces 
interactions sont décrites ci-dessous, 


= 


La peau abrite es minuscules récoptours sensoriel qui 
sous fournissent beaucoup d'informations au sujet de notre 
environnement, c'est-à-dire la température ambiante, la 
resslon qu'exercent les objats et la présence de substances 
Langereuses, Qu'arrivorait-l si nous marchions sur du verre 
risé ou de l'asphalte chaud mais que notre peau était 
pourvue de capteurs neuronaux? Si nous ne pouvions pas 
soir, entendre, goûter ni sentir un danger, notre système 
voux n'en serait pas averti. I serait par conséquent inca- 
pablo de se rendre compte qu'une réaction est nécessaire 11 
ne pourrait pas non plus prendre les mesures visant à nous 
protéger où à nous procurer les premiers soins, Le corps tout 
ter bénéficle donc grandement de l'interaction de la pen 
avec le système nerveux. 


BE 


La peau nous permet de sentir la température ambiante et de 
sir aux variations de température. Les vaisseaux sanguins 


äcrmiques (organes du système cardiovasculaire) et les 
landes sudoripares (régies par le système nerveux) jouent un 


Système tégumentaire 
Uno telle collision entre un train routier t un autobus a eu lieu 
l'autoroute. Plusieurs des passages sont transportés d'urgence 
vers les centres hospitaliers de la région. Quelques-umes de ces 
personnes soront suivies dans le cadre des études de cas cliniques 
grésontées pour chaque système. 


Étude da eus: L'examen de M" Deschänes, âgée do 45 ans, révèle 
siusleurs atteintes à l'homéostsie, En co qui concerne son 
<vstüm tégumentaire, les observations suivantes sont notées dans 
Lo dossier: 

+ Abasns de l'épideeme sur l'épaule ot le bras droits 
+ Lacérations graves de le joue ot dela tempe droîtes 

+ Granose apparente 


IMPLICATIONS CLINIQUES 
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rôle essentiel dans la thermorégulation. il en va de même du 
sang et des récepteurs du chaud et du froid de notre peau. 
Lorsque nous avons froid, notre sang perd de la chaleur au 
prof des organes internes et sa température diminue, Alerté, 
Le système nerveux rotient la chaleur en contractantes vai 
seaux sanguins dermiques. Lorsque la température du corps 
et du sang augmente, les vaisseaux sanguins dermiques se 
dilatent et a transpiration commence. La (hermorégulation 
st un mécanisme vital car lorsque le corps surchauffe, 
certains changements dangereux surviennent. Les réactions 
chimiques s'accélèrent et peuvent attoindre un rythme 

si élevé que des protéines vitales sont détruites et que nos 
cellules meurent. Le froid produit l'effet contraire : l'activité 
cellulaire ralentit et cesse au bout d'un certain temps. 


F Système lymphatique et immunitaire 

La rôle de la peau dans l'immunité est très complexe. Les 
Kératinocytes de la peau fabriquent des interférons (des 
protéines qui bloquent les infections virales) et d'autres 
protéines essentielles à la réponse immunitaire, Les 
macrophagocytes intraépidermiques de la poau interagissont 
avec les antigènes (substances étrangères] qui ont pénétré la 
couche cornée. Ils migrent ensuite vers les organes Lymphu- 
tiques, où ils présentent des particules d'antigènes aux 
cellules qui omganiseront la réponse immunitaire contre Les 
substances étrangères. ls agissent donc comme un messager 
qui avertit sans délai le système immunitaire que des agonts 
pathogènes sont présents dans l'organisme, 

Le plus léger coup de soleil peut emplcher uno réponse 
immunitaire normale, car les rayons ultraviolots inactivent 
les cellules présentatrices d'antigènes de la peau. C'est pout- 
être pourquoi chez bien des gens atteints du virus de l'herpès 
{Herpes simplex) un bouton de Bèvre apparaît après une 
exposition au soleil. 


Los rigions lacérées sont nettoyées, suturées ot 
pansement par le personnel de la salle d'urgence, M°" 
st ensuite admise pour subir d'autres tests. 
Relativement aux signes qu'elle présente : 

1. Quels mécanismes de protection ent été endommagés où sont 
malntunant déficients dans les régions abraséos? 

2. En supposant que des bactéries aient pénétré le derme dans cos 
régions, quels autres mécanismes de défense de la peau pourraient 
einer l'invasion bactérienne ? 

8. Quel est l'avantage de la suture des lacérations? (Indice: air le 
chapitre 4, p.139) 

4. La prau cyanotique de M°* Deschônes peut indiquer quel autre 
problème (et l'atteinte de quels systèmes ou fonctians)? 
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Durant l'adolescence, la peau et les poils deviennent 
plus gras, parce que les glandes sébacées entrent en fonc- 
ion: de l'acné peut apparaître. L'acné diminue générale 
ment chez les jeunes adultes et la peau acquiert son 
apparence optimale entre vingt et trente ans. Par la suite, 
la peau commence à ressentir les effets des agressions 
constantes de l'environnement (abrasion, vent, soleil, 
substances chimiques). La desquamation et diverses 
flammations de la peau, ou dermatites, sont alors plus 
fréquentes. 

Au début de la vieillesse, le processus de renouvelle- 
ment des cellules épidermiques ralenti, la peau s'a 
et se trouve plus sujette aux contusions et autres types de 
blessures. Los substances lubrifiantes produites par les 
glandes de la peau et qui contribuent à la douceur de la 
jeune peau se raréfient. Par conséquent, la peau s'assèche 
et démange. 11 semblerait toutefois que ce dessèchement 
survienne plus tard sur une peau naturellement grasse. 
Les fibres élastiques s'agglutinent et dégénèront. Les fibres 
collagènes durcissent et leur nombre diminue lorsqu'elles 
se soudent les unes aux autres. Ces altérations des fibres 
demniques sont accélérées par des expositions prolongées 
au vent et au soleil. La couche graisseuse hypodermiqu 
s'amincit et entraîne cette intoléranco au froid si 
fréquente chez les personnes âgées. La diminution de 
l'élasticité de la peau associée à la perte de tissus sous- 
cutanés provoque inévitablement des rides. La diminu- 
tion du nombre de mélanocytes et de macrophagocytes 
intraépidermiques accroît le risque et l'incidence du 
cancor de la peau dans cette tranche d'âge. En règle 
générale, les personnes aux cheveux roux ou clairs, qui 


possèdent moins de mélanine au départ, subissent plu 
rapidement des changements dus au vieillissement ques 
les personnes dont les poils et la peau sont foncés. 

Vers l'âge de cinquante ans, le nombre de follicul 
pileux actifs est réduit à moins de un tiers de ce qu'il ét 
et il continue ensuite à baisser. Les poils commencenhl 
alors à se clairsemer. La peau perd de son lustre et 1eM 
gènes à retardement responsables du grisonnement del 
cheveux et de la calvitie hippocratique sont activés. 

Bien qu'il n'existe aucun moyen d'éviter le vicillis 
ment de la peau, on peut ralentir ce processus en pi 
tégeant la peau du soleil avec des écrans solaires et dk 
vêtements. En effet, ce magnifique soleil qui donne un 
beau bronzage peut aussi causer l'affaissement de la peau 
la couperose et les rides, Une bonne alimentation, 
consommation adéquate de liquides. et une hyglèr 
appropriée peuvent également ralentir le vicillissem 
de la peau. 


La peau est à peu près aussi épaisse qu'une serviotte dl 
papier, ce qui n'est guère impressionnant pour un orga 
et même un système de l'organisme! Pourtant, lorsqu'elles 
est gravement endommagée, presque tout l'organis: 
s'en ressent, Par contre, lorsque la peau est saine ot qu'ell 
remplit adéquatement ses nombreuses fonctions, le cor 
x en retire des bienfaits. Les corrélations les pl 
importantes qui existent entre la système tégumentaire 6b 
les différents systèmes de l'organisme sont résumés d 
l'encadré intitulé Synthèse aux pages 158-159, 


TERMES MÉDICAUX 


Acné rosacée Rougissement du visage accompagné de lésions up 
Lives causé par la vasodilatation des vaissoaux sanguins fscaux, Le 
premier signe, un soudain rougiasement, disparaît rapidement. 
Ghaque nouvelle rise dure plus longtumps que la précédente, ot 
de_minuseules tuméactious. surélevées apparaissent. L'acné 
rosacéo est exacerbé par lout ce qui cause La vasadilatation (exer- 
ice liquides chauds, aliments épicäs et alcoal). Non traité, lle 
s'aggrave ot produit ds masses de voinos gonflés st des grappes 
do pustulos; dans 10 % des cs, un chinophyma défigurant (nez 
bulbeux et rouge) apparaît (la plupart du temps chez Los hommes) 
Sa cause at inconnue mais a bactérie provoquant l'ulcère gastro 
duodénal (Helicobacter pylori st soupçonnés. Des antibiotiques 
Loplques peuvent être effcaces aux premiers stadus de l'affection 
ot un traitement au laser est bénéfique dans es es plus graves. 
Albinisme (albus = blanc) Affoction héréditaire dans laquelle Les 
mélanocytes no synthétisent pas la mélanine par manque de tyrosi 
nase. La poau d'un albinas es rose: ses poils at ses choveux sont 
pâles où blames 
Boutons de fièvre Petites cloques remplies de liquide provoquant 
des démangeaisons et une sensation de belure elles apparaissent 
généralement sur Les lèvres et sur les muqueuses de La bouche. 
Linfoction ost due au virus de l'herpès (typo 1): ee virus so niche 
dans les neurofbres cutanéos où il demeure au rapos jusqu'à ce 
At activé par un choc émotionnel, du La ivre ou les rayons 
Gallosités Épaississements de la couche cornée de l'épiderme 
provoqués par des frattaments répétés (à causo do chaussures r0p 
serrés par exemple). 


la formation d'une cloque; causée par l'exposition à des sj 
fe 

Épidermalyse bulleuse congénitale Groupe d'ufections hérédis 
Sn nn en en 
ES no nn 
a 
one 
D 


uisent une croûte jaune et finissent par se rompre: causées par 
‘une infection à staphylocoques: contagieuses:; courantes chez les 
enfants d'âge scolaire. 
Psoriasis Affetion chronique caractérisée par des lésions épider- 
imiques rougeltres couvertes d'écailles argentées et sèches; elle 
peut être défigurante et affiblissante lorsqu'elle se manifeste de 
façon aiguë: sa aus est inconnue maïs une crise auto-immune 
pourrait y contribuer: les crises de psoriasis sont souvent déclen- 
chées par un trauma, une infectian, des changements hormonaux 
a le stress, 
Tache de vin (angiome plan) La plus évidente des taches de ais- 
sance: allant du rose au rouge foncé, elle révèle la présence d'un 
réseau anormalement dense de vaisseaux sanguins sous la surface 
dl la peau. La tacho a tondance à s'assombrir et à devenir nodulaire 
avec l'âge; le traitement au laser donne de bons résultats. 
“Tache mongolique Tache bleuâtre siégeant sur la peau de la région 
sncrale: produite par la présence inhabituelle d'un amas de méle- 
nocytes dans le dermo: l'épiderme ayant le pouvoir de diffuser la 
lumière, les zones touchées paraissent bleues; la tache disparait 
avec l'âge, 
‘eigne Nom courant désignant un certain nombre d'infections ès 
contagieuses de La peau, dues à un mycte, dont les lésions peuvent 
avoir forme d'un anneau. Le microorganismo parasitare so nourrit 
do peau morte et des déchots présents dans La transpiration: il 
sig généralement dans les plis chauds, souvent humides, de la 
pou (aissell, région génitale, entre les orteils [pied d'athléte]) 
Las léstons rouges, écalleusos et prurigineuses prennent souvent la 
forme d'un anneau lorsque l'infection se propage, Le traitement con- 
siste à prendre des ngonts antifongiques. 
Vititigo (vitiigo = tache blancho) Le trouble de pigmentation de La 
aa le plus courant: caractérisé par une perte de mélanocytes et 
ie répartition inégale de la mélunino; se présente sous la forme 
‘le taches décolorées (taches claires) entourées de régions normale 
mont colorées; on pense qu'il s'agit d'une maladie auto-immune. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Peau (p. 143-148) 

1 La peau, où tégument, est constituée de deux couches dis- 
ttes: l'éplderme, la couche a plus superficielle, et le derme, qui 
repose sur le issu souseutané (l'ypoderme 


Épiderme (p. 143-145) 

2, L'épiderme est un éplthéliumn stratifié squameux Kératinisé. 1 
out pas vascularisé. La majorité des cellules de l'épiderme sont des. 
iératinocytes, On trouve aussi des mélanocytes, des épithél 
iucyies du inet et des macrophagocytes intraépidermiques parmi 
ss kémtinocytes de la couche la plus profonde de l'épiderme, 

3. De la plus profonde à la plus superficielle, les couches, où 
rates, de l'épiderme sont: la couche basale, la coucho épineuse, 
À couche granuleuse, In couche claire ot la couche cornéo. On ne 
rouve pas de couche claire dans la peau fime. C'est dans La couche 

sasale que sont produites par mitose les nouvelles cellules respon- 

sales do la eraissance de l'épiderme. Les coüches les plus superf- 
ielles sont de plus en plus kératinisées et de moins en moins 
iables. La couche comée est constituée de cellules mortes. 
rtiérement Kératinisées qui tombont continuellement. 

Derme (p. 145-147) 

3. Le dormo ost principalement composé de tissu conjonctif 

se irrégulier 11 possde beaucoup de vaisseaux sanguins, de 

aisscaux lymphatiques et de nouroñbres. Les récepteurs cutanés. 
x glandes et es fllicules pileux se trouvent dans le derme. 

3. La rone papillaire, la plus superficielle du derme, comprend 
+ papilles du derme, qui débardent sur l'épiderme. La configura- 

Fian des papilles du derme est visible à la surface de l'épiderme, où 
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elles prennent la forme de crêtes ot de sillons produisant les 
empreintes digitales. 

6. Les Bbres de tissu comjonctif sont plus étroitement entre- 
mélées dans la zono réticulaire, la plus profonde et la plus épaisse 
couche du derme. Les régions moins denses qui so situent entre cos 
falscoaux forment dans la peau des lignes de tension, aussi 
appelées « lignes de Langer ». Les points d'attache entre le derme 
at l'hypoderme, au niveau des articulations surtout, entrainent la 
formation de lignes de flexion. 

Couleur de la peau (p. 147-148) 

7. La couleur de la peau dépend de la quantité de pigments 
{mélanine eUou carotène) présents dans la peau et du degré 
d'oxygénation de l'hémoglobine du sang. 

8. La production de mélanine est stimuléo par l'exposition du 
corps aux rayons ultravialets du soleil. La mélanino, produite par 
les mélanocyies et transférée aux kératinocytes, protèg le noyau 
des kératinocytes des effets nocifs des rayons uliraviolets. 

9... Les émotions modifient la couleur de la peau. Des variations 
de la couleur normale de la peau (jounisse, bronzage, érvthème ot 
autres] pouvent accompagner cortains états pathologiques. 


Annexes cutanées (p. 148-153) 


1. Les annexes cutanées, qui dérivent de l'épiderme, campron- 
nent les poils et es falicules pileux, les ongles ot les glandes (su- 
doripares et sébacées). 


Glandes sudoripares (p. 148-149) 

2. Les glandes sudoripares mérocrines, à pou d'excoptions près, 
sont présentes sur toute la surface du corps Lour principale fonç- 
tion est de participer à la thermorégulation, Co sont dos glandés 
simples, iubuleuses et ensoulées sur elles-mêmes, qui sécrbt 
une solution salée contenant de faibles quantités d'autres solutés, 
Laur conduit débouche habituellement à a surfnce de la poau par 
un pare. 

3. Lx glandes sudoripares apocrines sa trouvent principalement 
dans es régions avillaires ot ano-génito-périnéale, Leurs sécrétions 
sont similaires à colles des glandes mérocrines si ce n'est qu'elles 
contiennent en plus des protéines ot des substances graissousos 
dont les bactéries sont friandes. Lour rôle précis n'est pas oncore 
clairement établi mais l se pout qu'elles soïent odoriférantos. 


Glandes sébacées (p. 149) 

4. Les glandes sébscées sont présentes aur toute la surface du 
corps à l'exception de la paume des mains et de la plante des 
piods, Co sont des glandes exocrines holocrines: leur sécrétion 
huileuse est appelée sébum. Le conduit des glandes sébucios 
débouche habituellement dans le follicule pieux. 

5. Le sébum librifi la peau et les poils, empêche la déperdition 
d'eau par la peau et agit comme agent bactéricide. Les glandes 
sébacées sont activées à la puberté et régies par les androgbnns, 


Poils et follicules pileux (p. 149-153) 

6. Le poil. produit par le fallicule pileux, est constitué de col- 
lues fortement Kératinisées. Un poil typique se compose d'une 
médulla centrale, d'un cortex et d'une euticule externe : 1 comprond 
aussi une racine et une tige. La couleur du poil indique la quantité 
ta variété de mélanine produite. 

7. Le folicule pileux est formé d'une gaine interne de tissu dpi. 
thélial renfermant la matrice et d'une gaine de tissu conjonctif 
d'origine épidermique dérivée du derme. Le follicule pileux est 
abondamment vasculrisé et riche en neurofbres. Les muscles 
arrvcteurs des poils permettent aux folicules de s0 rodrosser et 
produisent Le « chair de poule ». 

8. À l'exception des cheveux et des poils entourant les veux, les 
poil sont d'abord duveteux, puis, sous l'influence des androgènes, 
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ils deviennent plus épais et plus foncés à la puberté et prennent 
ainsi leur farme de poils adultes. 

9. La vitesse de croissance des poils varie selon les partios du 
corps l'âge et le sexe. Les poils n'ayant pas tous la même longévité, 
ils n'ont pas a même longueur sur les diverses parties du corps, La 
chute des cheveux dépend de facteurs qui prolongent les périodes 
de repos folliculaire, de l'atrophie des follicules associée au vieil- 
lissement et d'un gène à retardement. 


Ongles (p. 153) 

10. L'onglo est uno modification écailleuse de l'épiderme qui re- 
couvre la Face dorsale du bout du doigt ou de l'oteil. La région de 
roissanco se situe dans la matrice do l'omgle, a partie proximale 
du Lit de longe. 


Fonctions du système tégumentaire 
(p. 153-155) 


1. Protection. La pesu protége l'organisme en dressant une bar- 
rière chimique (les propriétés antibactériennes du sébum ot du 
film de liquide acide ainsi que la môlanine) une barrière physique 
{uno surface durcie par la kératine) et une barrière biologique 
phagacytes). 

2. Régulation de la température corporelle, Les vaisseaux san- 
guins dermiques ot les glandes sudoripares, régis par Le système 
nervoux, jouent un rôle important dans lo maintien de la tempéra- 
turo homéostatique du corps. 

3. Les sensations cutanées. Los riceplours sensoriels cutanés 
réagissent à la température, au toucher, à la pression et aux stimu 
lus douloureux. 

4, Fonctions métaboliques. La vitamine D est synthétisée par les 
cellules épidermiques à partir du cholestérol. Les cellules de Ia 
peau jouent aussi un rôle dans certaines conversions chimiques, 
5, Réservoir sanguin. Le résonu vasculaire étendu du orme fait 
de ln peau un réservoir sanguin. 

8. Exorétion. La sueur élimine uno petite quantité de déchets 
azotés, ot lle joue un rôle mineur dans l'excrétion. 


Déséquilibres homéostatiques de la peau 
(p. 155-157) 


1. Los problèmes eutanés les plus fréquents sont d'ordre infectieux. 


Brûlures (p. 155-156) 

2. Le danger initial que représente pour l'organisme une brûlure 
grave réside dans la perte de liquides organiques riches en pro. 
nes et en électralytes. Cette perte peut provaquer un choc hypo- 
volémique. Le risque d'infection bactérienne importante menace 
ensuite la survie, 

3. La rgle des nouf pout ôtre utilisée pour évaluer l'étenduo 
d'une brûlure (voir p. 155]. Les brûlures sont divisées en trois cat 
gorios selon leur profondeur: premier, second ou troisième dogré. 
Pour guérir correctement, une brûlure du troisième degré requiort 
une greffe de peau. 


Cancer de la peau (p. 136-137) 
4. C'est l'exposition aux rayons ultraviolets du soleil qu ost la 
cause la plus fréquente des cancers de la peau. 

3. La guérison des épithéliomas basocelllaires et des épithé- 
Hiomas spinacellulaires est otale ls sont retirés avant d'avoir eu 
Le temps de former des métastases, Le mélanome malin, un cancer 
des mélanocytes, st plus rare, mas souvent fatal 


Développement et vieillissement 
du système tégumentaire (p. 157, 160) 


1. Lépiderme se développe à partir de l'ectoderme embryon 
maire: le derme [et l'hypoderme) à partir du mésoderme. 


2. Le fwtus est recouvert d'un lanugo duveteux. Les glandes, 
Sébacées faales produisent une substance appelée vernix caseosal 
qui protège la peau du ftus de son miliou aqueux, 

3. La peau d'un nouveau-né est fine mais, durant l'enfance 
elle s'épaissit et de la graisse se dépose dans l'hypoderme. Les. 
glandes séhacées s'activent à la puberté et les poils adultes font, 
leur apparition. 

4. Au cours du vicillissement, le processus de renouvellement) 
des cellules de l'épiderme ralentit, et la poau et les poils s0 rar» 
fient. L'activité des glandes de la peau décroit. La parte des fibres 
collagènes, des fibres élastiques et de la graisse sous-cutanéel 
entraine un Métrissement de la peau. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
{Réponses à l'appendice G) 

4. Quel type du cellules épidermiques est le plus abondant? (a) LES 
Kératinocytes:(b) les mélanocytes () les macrophgocyts intraépi 
dermiques: (d) es épithélioïdocytes du tac 

2. Laquelle de ces cellules est un macrophage? (a) LE 
Xératinocyte; (b) le mélanocyte: () le macrophagocytointraépiders 
mique : (d) l'épithélioïdocyte du act 

3. L'épiderme forme une barrière physique on grande partis 
grâce à la présonce: (a) de la mélanine; (b) du carotbno  (c) dé 
fibres collagènes: (d) de la Kératine. 

4. La couleur de la peau est déterminée par: (a) la quantité dés 
sang: (D) les pigments; (6) le niveau d'oxypénation du sanÿà 
) toutes ces réponses. 

5. Los sensations produites par le touchor ou la pression s0ñl 
perçues par des récopteurs situés dans: {a} la couche basale (Le 
derme [c}l'hypoderme: (d) la couche corn 

6. Lequel de ces énoncés concemant la zone papilaire est ns 
exact? (a) Elle produit le motif des empreintes digitales: (b) el 
contribue à la résistance de la peau: (c} elle contient des tertibs 
naisons nerveuses régissant aux stimulus: (d) elle est abondaris 
mont vascularisée. 

7 Les marques, visibles à la surface de la peau, indiquant qu 
le derme est étroitement 1ié aux tissus sous-acents s'appellent 
{a) lignes de tension; (b) crôtes papilaires: () lignes do oxionl 
1) papilles dermiques. 

8. Laquelle de ces structures n'est pas un dérivé de l'épiderme 
{a) Le poil; () la glande sudoripare; {c) le récepteur sensoriel 
{di la glande sébacée. 

On ne ressent aucune douleur lorsqu'on se coupe les cheveu 
parce que: (a) aucune neurofibre n'est associée au poil: (b) la ti 
du poil st constituée de cellules mortes: () le follicule pileux 
Assu de l'épiderme et cslui-i est dépourvu do nor; (4) le follicul 
pileux ne peut réagir car il ne reçoit pas de nutriments 


poi 
lules nécessaires à la croissance continue du poil qui ui est assoc 
11. La sécrétion de co type de glande sudoripare comprend 
protéines et des substances graisseuses qui deviennent odurant 
sous l'action des bactéries. Laquelle est-ce? (a) La glande upocrin 
b) la glande mérocrine; (e) la glande sébacée; (d) la glan 
pancréatique. 

12. Le sébum: (a) lubrifi la surface de la poau et les pails: (b) el 
constitué de cellules mortes ot de substances grisseuses : (c) peu 
causer de la séborhée lorsque sa sécrétion est trop abondante 
à) toutes ces réponses. 

13. La « règle des neuf » est utile d'un point de vue cliniques 
(a) pour diagnostiquer les cancers de la peau: (b) pour évalut 


Siendue d'une brlure; (e) pour déterminer la gravité d'un 
ancur: (d) pour prévenir l'acné. 


Questions à court développement 

34. Quelle cellule épidormique contient des granules de kéra- 
Hyaline et des granules lamellés ? 

15. Un homme chauve ne possède-til réellement plus de che- 
eux? Expliquez. 

16. Les nouveau-nés comme les persannes âgées n'ont que très 

à de lssus sous-eutanés. Pourquoi cela augmente-il leur sens 
té aux basses températures ? 

Vus allez vous baigner à la plage par un très chaud après- 
sidi de juillet. Décrivez deux des processus qu'emplaiera votre 
me tégumentaire pour maintenir l'homéostasie de votre 

rganisme durant cote sortie. 
18. Différenciez clairement les brêlures des premier, second et 
soisième degrés. 
19. Décrivez le processus de formation du poil et énoncez les dif 

“nts facteurs qui peuvent influer sur: (a) le cycle de croissance; 
la texture du pol. 

20. Qu'est-ce que la cyanose et qu'indique-telle? 
21. Pourquoi le peau ride-telle et quels sont les fecteurs qui 
lent ce procussus ? 
. Expliquex chacun des phénomènes familiers suivants à La 
Libre de ce que vous avez: appris dans le présent chapitre: (a) les 
atons: (b} les pellicules: (c} les cheveux gras ot le « nez 
aisant + (4) les vergotures causées par un gain de poids: (e) les 
es du rousseur: ( es emprointes digitales. 
23. Le célèbre comte Dracula, qui vivait en Europo de l'Est y a 
1eique 600 ans, aurait tué au moins 200 000 personnes. Bien qu'il 
2 réellement été un « monstre » il n'était pas vraiment un var 
re. De quelle affection souffrait vraisemblablement ? (a) De por- 
vrie: (8) d'épidermolyse bulleuse congénitale: () de mauvaise 
eine: (4) de vitiligo. Expliquez votre nipanse. 
24. Pourquoi le cancer de lu peau ne provient jamais des cel 
les de la couche cornée? 
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RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. Un maitre-negeur de quarante ans vous explique que grâce à 
son bronzage il avait beucoup de succès quand il était jeune, mais 
que maintenant son visage est tout idé et que plusieurs taches pig- 
mentées foncées sont apparues sur s0n COrps et grandissent rapi- 
dement au point d'être devenues aussi grosses que des pièces de 
monnaie. 1 vous montre les taches et vous pensez immédiatement 
«ABCD ». Qu'est-ce que cela signifie et pourquoi a-t-l de bonnes 
raisons de s'inquiéter? 

2. Les brûlures du troisième degré permettent d'illustrer la perte 
des fonctions vitales subies par la peau. Quels sont les problèmes 
cliniques les plus importants qui se présentent en pareil cas 
Expliquer chacune des conséquences qu'entraine l'absence de 
peau. 

3. Une femme de trente ans, soigné pour des troubles mentaux, 
présente une croissance anormale des poils sur la face dorsale de 
l'index de sa main droite, L'infrmier explique qu'ello mardille 
continuellement ce doigt. Quelle est selon vous la relation entre 
cette manie et le doigt poilu de l patiente? 


4. Un mannequin est préoccupé par une nouvelle cicatrice sur 
son abdomen. Elle déclare au chirurgien qu'il ne lui est pratique- 
ment pas resté de cicatrice d'une opération de l'appendice subie à 
l'âge de seize ans alors que cette cicatrice-cl, qui résulte d'une 
‘opération de la vésicule bilaire, est vraiment « affrouso », La potito 
cicatrice oblique de son appendicectomie est située dans La région 
inférieure droite de la paroi abdominale — elle est prosque impot- 
ceptible. En revanche, nouvelle cicatrice, grosse et protubérante, 
‘st perpendiculaire à l'axe central du tronc. Comment expliquez 
vous que ces deux cicatrices soient si différentes ? 


LE TISSU OSSEUX 
ET LES OS 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Cartilages 


1. Expliquer les propriétés fanctionnelles de chaque type de 
ü 


u cartilagineux. 
Situer les principaux cartilages d'un squelette adulte 
Expliquer et différencier les deux modes de crolssance du 
cartilage. 

Fonctions des os 


4: Énumérer et décrire cinq fonctions importantes des 0, 


Classification des os 


3. Comparer el mont 
quatre classes d'os, puis donner des exemples de chaque classe 


er les différences structuralos entre les 


Structure des os (p. 
ü. 


rire l'a croscopi ypique ot 
d'un os plat. P la situation ot les fonctions do la 
moelle osseuse rouge et jaune, du cartilage articulaire, du 


périoste et de l'endoste 


7. Montrer l'importance fonctionnelle du relief osseux, 


9. Discuter dt 
avantages relatifs que Leur conforont leurs composants org: 
niques et inorganiques, 


composition chimique des as, Montrer les! 


Développement des os (ostéogenèse) (p. 172-176) 
10. Comparer et montrer les différences entre es deux tps dé 
formation osseuse: l'ossification intramembranouse 


l'ossification endochondrale 


11: Décrire le processus de croissance des us longs qui ao pro: 
ilages épiphysaires. 


duit au niveau des € 


Homéostasie osseuse: remaniement et consolidation 


12. Gomparer la situation et les fonctions des ostéoblastes, es 
astéocytes ot des ostéoclastes dans le remaniement osseux 

13. Expliquer de quelle façon la régulation hormonale et les 
forces physiques influent sur le remaniement sseux 

14. Décrire les étapes de la consolidation des fractures, 

Déséquilibres homéostatiques des os (p. 181, 184) 

15. Montrer les différences entre les troubles du remantement 
osseux manifestes dans l'ostéoporose, l'astéomalacte ot la 
imaladis osseuse de Page. 


Développement et vieillissement des os: 

chronologie 

16. Décrire la succession et les causes des modifications de ll 
structure osseuse et de la masso asseuse au cours de la vi, 


ous avons tous entendu des expressions comme 
avoir mal aux os», «un sac d'os», «sec comme un 
os», etc. autant d'images peu flatieuses et inexactes 


je l'un des tissus les plus intéressants de notre orga- 
aisme. Les os sont également les principaux éléments de 
notre squelette. C'est notre cerveau, et non les os, qui 
détermine la sensation d'épuisement; nos os n’ont rien de 
sec; et pour ce qui est du «sac d'os», ils sont effective- 
ment plus visibles chez certains d'entre nous, mais s'ils 
n'étaient pas là pour former notre squelette, nous rampe- 
sions sur le sol comme des limaces, incapables d'adopter 
une forme précise. Le squelette comprend également des 
cartilages, qui sont moins forts que les os, mais plus élas- 
iques. Dans co chapitre, nous présentons les principales 
localisations des cartilages du squelette. Nous nous pen- 
hons plus particulièrement sur la structure et les fonc- 
Lions générales du tissu osseux ainsi que sur la dynamique 
de sa formation et de son remaniement au cours de la vie. 
Les chüpitres 7 et 8 traiteront des os qui constituent notre 
squelette et des articulations qui en permettent la mobilité. 


CARTILAGES 


Bien que notre squelette soit initialement formé de carti- 
ages et de membranes fibreuses, ces premiers supports 

sont rapidement remplacés par les os. Les quelques carti- 
ages qui restent dans le squelette adulte siègent principale- 
nent dans les régions nécessitant des tissus plus souples, 
omme nous le verrons ci-dessous. 


Structure, types et localisation 
des cartilages 


n cartilage du squelette se compose de l'une des trois 
wriétés de tissu cartilagineux; ce tissu possède la carac- 
stique d'être constitué principalement d'eau. (Ainsi 
que nous l'avons expliqué dans l'encadré de la page 13, 
est la haute teneur en eau du cartilage qui lui confère son 
lasticité, c'est-à-dire sa capacité à reprendre sa forme ini- 
alu après avoir été comprimé.) Dépourvu de nerfs et de 
iissoaux sanguins, le cartilage est entouré d'une mem- 
rane de tissu conjonctif dense appelée périchondre (peri 
utour: khondros = cartilage]. Tel un corset, le péri- 
hondre réprime l'expansion du cartilage lorsqu'il est 
omprimé. 
Gamme nous l'avons vu au chapitre 4, le corps com- 
prend trois types de tissu cartilagineux: le cartilage 
valin, le cartilage élastique et le cartilage fibreux. Tous 
nt la même composition de base: des cellules appelées 
rondrocytes sont emprisonnées dans de petites cavités 
lacunes) à l'intérieur d'une matrice extracellülaire faite 
substance fondamentale gélatineuse et de fibres. Les 
rois 1ypes de tissus cartilagineux peuvent se retrouver 
ans les cartilages du squelette (Bgure 6.1). 


Cartilage hyalin 
L cartilage hyalin est composé de chondrocytes sphé- 
riques (voir la figure 4.88, p. 127) et les seules fibres que 
tient sa matrice sont des fibres collagènes. Le cartilage 
valin, qui ressemble à du verre givré à l'état frais, est un 
support à le fois flexible et élastique. C'est le type de car- 
e le plus répandu dans le corps humain. Comme on 
cut le constater à la figure 6.1, il comprend (1) le carti- 


Chapitre 6 Le tissu osseux etles os 165 
lage articulaire, qui recouvre les extrémités des os dans 
les articulations mobiles; (2) le cartilage costal, qui rlic 
les côtes au sternum; (3) le cartilage du larynx, qui forme 
le squelette du larynx; (4) les cartilages trachéal et bron- 
chial, qui fortifient les autres voies de passage du système 
respiratoire; et (5) les cartilages du nez, qui soutiennent 
le nez. 


Cartilage élastique 


Le cartilage élastique ressemble beaucoup au cartilage 
hyalin (voir la figure 4.8h, p. 128), mais il contient un plus 
grand nombre de fibres élastiques, ce qui lui pormet de 
mieux résister à des flexions répétées. On le trouve à 
quelques endroits seulement dans le squelette (figure 6.1) 
— il soutient notamment l'orville externe et forme 
l'épiglotte (languette mobile qui se replie pour couvrir 
orifice du larynx lors de la déglutition) 


Cartilage fibreux 

Le cartilage fibreux, ou fibrocartilage, se présente comme 
une alternance de rangées de chondrocytes sensiblement 
parallèles et de faisceaux de fibres collagènes épaisses (voir 
la figure 4.8i, p. 129). Il résiste bien à la compression et à 
l'étirement, On le trouve là où s’exercent des pressions et 
des étirements considérables, par exemple dans los 
coussins cartilagineux du genou (ménisques) et les dis- 
ques intervertébraux de la colonne vertébrale. 


Croissance du cartilage 


Les deux modes de croissance du 
par apposition et la croissance’ 


age sont la croissance 


dépose sur la face externe du tissu cartilaineux existant. 
Le mot apposition signifie « placer à éôté », ce qui dé 
assez bien le phénomène, Dans la croissance interstitielle 
(le principal processus de croissance pour un cartilage en 
formation), les chondrocytes enfermés dans les lacunus 
du cartilage se divisent et sécrètent une nouvelle mutrice, 
ce qui provoque une croissance à partir de l'intérieur du 
cartilage. Habituellement, le cartilage cesse de croître 
pendant l'adolescence, en même temps que le squelette. 

Dans certaines conditions, des sels de calcium peuvent 
se déposer dans la matrice du cartilage. Cette calcification 
survient lors de la croissance normale des os (p. 174-176) 
et accompagne le vieillissement. 11 faut toutefois noter 
que le cartilage calcifié ne constitue pas un tissu osseux ; 
le cartilage et les os sont toujours deux tissus distincts. 


FONCTIONS DES OS 


En plus de donner à notre corps sa forme extérieure, nos 
os remplissent plusieurs fonctions importantes 


1. Soutien. Les os constituent une structure rigide qui 
sert de support à notre corps et d'ancrage à lous ses 
organes mous. Par exemple, les os des membres infé 
rieurs agissent comme des piliers qui portent notre 
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3. 


Deuxième partie: La peau, les os et les muscles 


Carilage = 
du disque” 
Imervenébral 


Ménisque (coussin 
cartlagineux de 


Parle cu gerou) le) 
Cartagoarieulare = 
| if | { 


tronc lorsque nous nous tenons debout, et la cage 
thoracique soutient les parois du Lhorax. 

Protection. L'encéphale est étroitement recouvert par 
les os du crâne. Les vertèbres entourent la moelle 
épinière et la cage thoracique protège les organes 
vitaux du thorax. 

Mouvement. Les muscles squelettiques, qui sont reliés 
aux os par des tendons, agissent sur les os comme des 
leviers pour déplacer le corps ou ses parties. C'est 
ainsi que nous pouvons marcher, saisir un objet ou 
respirer, C'est l'agencement des os et des muscles 


Épiglotte 
e- 
= Trachés 
EU 


FAN 


| Carlages des” 
voies resphatares à 
dans le Gou et le thorax 


= Cartiage hyain 
= Cartlage élastique 


Ar Cortiage fbreux 


FIGURE 6.1 
Cartilages dans le squelette et le corps adultes. Les 
artiages qui soutiennenc les voies respiratoires et Le larynx 
sont montrés séparément à droite. 


squelettiques ainsi que la structure des articulatio 
qui déterminent quels mouvements sont possibles. 


4. Stockage des minéraux. Les os constituent un résers 
voir de minéraux, dont les plus importants sont 1 
calcium et le phosphore (sous forme de phosphates)h 
Au besoin, ces minéraux sont libérés dans la cir 
culation sanguine sous forme d'ions, puis distri 
bués aux différentes parties de l'organisme. En fai 
des «dépôts» et des «retraits» de minéraux s'effec» 
tuent de manière presque continuelle au. niveatl 
des os. 


&) Os longs 
(ex: lhumérus, 
dans le bras) 


() Os courts 
(ex. les carpiens, 
dans le poignet) 


FIGURE 6.2 
Classification des os selon leur forme. 


5. Formation des globules sanguins. Chez l'adulte, la 
formation des globules sanguins rouges et blancs, ou 
hématopoïèse, se produit dans les cavités médul- 
laires de certains o: 


CLASSIFICATION DES OS 


1 existe des os de toutes les grossours et de toutes les 
formes, Par exemple, le petit os pisiforme du poignet est 
4e la taille et de la forme d'un petit pois, alors que le 
ur (as de la cuisse) peut mesurer près de 60 cm chez 
tains sujets et possède une grosse tête sphérique. 
aque os présente une forme particulière qui répond à un 
=soin précis, Le fémur, par exemple, doit pouvoir résister 
des pressions importantes, et sa forme de cylindre creux 
assure la plus grande solidité possible pour un poids 
nimal, selon le principe de relation entre la structure et 
ction que nous avons établi au chapitre 1. 

Les as sont classés selon leur forme: c'est ainsi qu'on 
ive des os longs, courts, plats et irréguliers (figure 6.2). 
jue os du squelette comporte une couche externe 
qui paraît lisse et solide à l'œil nu, l'os compact. À 
srériour de cette couche se trouve l'os $pongieux, une 
ucture en nids d'abeilles constituée dé petites pièces 
intues ou plates appelées travées (trabs = poutre). Dans 
< vivant, les cavités entre les travées de cette structure 
tiennent de la moelle osseuse rouge ou jaune. Nous en 
ierons plus en détail lorsque nous traiterons de la 
icture microscopique des os. 


2 Os longs. Gomme leur nom l'indique, les as longs 
sont beaucoup plus longs que larges. Un os long com- 


"-sù 
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CET 
{ex los pariétal 
du crne) 


{@) Os irrégutier 
(ex: une vertébre) 


prend un corps et deux extrémités. Il est surtout 
formé d'os compact, mais peut comporter à l'inté- 
rieur une quantité appréciable de tissu spongieux, 
‘Tous les os des membres sont longs, sauf ceux du 
poignet et de la cheville ainsi que la rotule (voir la 
figure 6.2). Remarquez bien que cette classification 
des os reflète leur forme allongée et non leur taille. 
Les trois os qui forment chacun de vos doigts (deux 
dans les pouces) sont des os longs, même s'ils sont 
très potits. 


Os courts. Les os courts sont plus ou moins cubiques. 
Ils contiennent surtout de l'os spongieux; l'os com 
pact ne forme qu'une fine couche à leur surfaco, Los 
s du poignet et de la cheville sont des os courts (voir 
la figure 6.2). 

Les os sésamoïdes (sésamon = sésame; eidos = 
forme) sont un type particulier d'os courts enchâssés 
dans un tendon (la rotule, par exemple). Leur nombre 
et leur taille varient d'un individu à l'autre. On sait 
que certains d’entre eux modifient la direction de la 
traction exercée par un tendon, mais on ignore encore 
la fonction de certains autres. 


Os plats. Les os plats sont minces, aplatis et en géné- 
ral légèrement courbés. Ils présentent doux faces d'as 
compact plus ou moins parallèles, séparées par une 
couche d'os spongieux. Le sternum, les côtes et la 
plupart des os du crâne sont des os plats (voir la 
figure 6.2). 

Os irréguliers. Les os qui n'appartiennent à aucune 
des catégories précédentes sont dits irréguliers. Cor 
tains os du crâne, les vertèbres et les os iliaques sont 
des os irréguliers (voir la figure 6.2). Tous ces os 
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Épiphyse 
proirale —| 


Disphyse —| 


Épiphyse 
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FIGURE 63 
Structure d'un os long (humérus). 
a) Vue antérieure avec coupe frontale 
montrant l'intérieur de l'extrémité 
proximale. (b) Vue tridimensionnelle 


présentent des formes complexes et comportent sur- 
tout de l'os spongieux recouvert de fines couches d'os 
compact 


STRUCTURE DES OS 


Les os sont des organes. (Rappelez-vous qu'un organo 
comprand différents tissus.) Même si l'os est constitué 
principalement de tissu osseux, il contient également du 
tissu nerveux dans ses nerfs et du tissu cartilagineux dans 
ses cartilages articulaires; d'autre part, ses cavités sont 
tapissées de tissu conjonctif et les parois de ses vaisseaux 

ins sont composées de tissu musculaire ot de tissu 
épithélial. Nous allons étudier ici l'anatomie des os du 
point de vue macroscopique, microscopique et chimique. 


Anatomie macroscopique 


Structure d’un os long typique 


À quelques exceptions près, tous les os longs possèdent la 
même structure (figure 6.3). 


grosse de l'os spongieux et de l'os 
compact de l'épphyse de (a). (<) Coupe 


Os spongieux 
Os compart 


Cantlage 
arieuaire 


C] 


mais que la surface articuhire de 
l'épiphyse est recouverte de cartilage 


uransversale grossie du corps (diaphyse) bal. 
de (a). Remarquez que la surface externe 
de la diaphyse est recouverte de périoste, 


Diaphyse La diaphyse (dia = à travers: phusis = nature, 
formation), ou corps osseux, est de forme tubulaire 6! 

we l'axe longitudinal de l'os. Elle consiste on ur 
cylindre d'os compact relativement épais qui renferme un 
canal médullaire central. Chez les adultes, co canal 
contient la moelle jaune, principalement composée dû 
lipides, et est aussi appelé cavité médullaire, 


Épiphyses Les épiphyses sont les extrémités de l'os! 
(epi = sur). Elles sont souvent plus épaisses que la dia: 
physe. L'extérieur des épiphyses est formé d'une fine! 


piphyse par laquelle les os 

verte d'une mince couche de cartilage 

lin) qui agit comme un coussin sur l'extrés 

mité de l'os et amorti la pression lars des mouvements dé! 


l'articuletion. À la jonction de la diaphyse ot de chaque! 
épiphyse d'un os long adulte se trouve la ligne épiphy- 
saire. Cette ligne représente le reliquat du cartilage épis 
physaire, une zone discoïde compasée de cartilage yalin 
où s'effectue la croissance des os pendant l'enfance: 
(p.174). 


Membranes Les surfaces interne et externe de l'os sont 
chacune associées à des membranes. La surface externe 
de la diaphyse est recouverte et protégée par une mu 
brane double, d’un blanc brillant, le périoste (peri 
autour; osteon = 0s). La couche fibreuse externe du périoste 
est composée de tissu conjonctif dense irrégulier: la 
couche ostéogénique interne rapose sur la surface osseuse ; 
elle comporte surtout des ostéoblastes (cellules produc- 
trices do matière osseuse) ot des ostéoclastes (cellules qui 
détruisent la matière osseuse). 

Le périoste ost riche en neurofbres et en vaisseaux 
lymphatiques et sanguins qui pénètrent l'os de la dia- 
physe par dos foramens nourriciers, ou trous vasculaires. 
IL est fixé à l'os sous-jacent par des touffes de fibres 
collagènes nommées fibres de Sharpey (figure 6.3), a 


s'étendent de la couche 
Pour réviser, il est 
beaucoup plus eff 
ace et amusant de 


fibreuse jusqu'à l'intérieur 
de la matrice osseuse. Le 
périoste constitue égale- 


dessiner et de colarier ment une zone de points 
que de fier une page! Prenez d'insertion ou d'ancrage 
quelques rayons et cobrez des tendons et des liga- 
les documents en noir et blanc ments: les fibres de Sharpoy 
distribués pendant le cours. sont extrèmement denses 
Vous pouvez ausi faire vos en ces points. 
Dropres croquis ou cauer des Les surfaces internes 
images du manuel pour les de l'os sont garnies d'une 


colrier. Nul besoin d'être un 
grand artiste le but est de 


fine membrane de tissu 
conjonctif nommée _en- 


porter toute Votre atention sur doste (endan = en dodans]. 
a matière que vous étudiez. L'endoste (figure 6.3) 
recouvre les travées de 

Wendy Storkamp, Ÿ je 
je Setams l'os spongieux dans les 


cavités médullaires, et il 
tapisse los canaux qui tra- 
versent l'os compact. Tout 
comme le périoste, l'endoste contient à la fois des ostéo- 
blastes et des astéoclast 


Structure des os courts, irréguliers 
et plats 


Los os courts, irréguliers et plats présentent une structure 
simple: leur surface externe est constituée d'une fine 
couche d'os compact recouvert de périoste et l'intérieur 
est formé d'os spongieux tapissé d'endoste. Comme ces os 
ne sont pas cylindriques, ils ne possèdent ni diaphyse ni 
épiphyses. Ils contiennent de la moelle osseuse (entre 
leurs travées), mais aucun canal médullai 

La figure 6.4 représente un os plat typique du crâne. 
Dans les os plats, la couche interne d'os spongieux située 
entre les deux couches d'os compact est appelée dipli 
le tout ressemble à un sandwich rigide. 


Disposition du tissu hématopoïétique 
dans les os 

On nomme cavités à moelle rouge les cavités de l'os 
spongieux des os longs ainsi que le diploé des os plats, 
cavités où se trouve en général le tissu hématopoïétique, 
ou moelle rouge. Chez les nouveau-nés, la moelle ronge 
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Os piat du crâne 


FIGURE 6.4 
Structure d'un os plat. Les os plats, comme Ia plupart des os 
du crâne, comportent une épaisseur d'os spongieux (le diplaé), 
intercalée entre deux fines couches d'os compact. 


oceupe le canal médullaîre des os longs et toutes los cavi- 
tés de l'os spongieux. Chez les adultes, la plupart des 08 
longs possèdent un canal médullaire rempli de moelle 
jaune qui empiète largement sur l'épiphyse, et il subsiste 
peu de moelle rouge dans les cavités de l'os spongieux. 
C'est pourquoi, parmi les os longs des adultes, seules les 
têtes du fémur et de l'humérus (l'os long du bras) pro- 
duisent des globules sanguins, La moelle rouge située 
dans le diploé des os plats (comme le sternum) ot dans 
cert os irréguliers (comme le bassin) revêt une bien 
plus grande importance et présente une plus forte activité 
hématopoïétique. C'est habituellement à ces endroits que 
l'on prélève des échantillons de moelle rouge (par 
ponction de la moelle osseuse) pour diagnostiquer une 
maladie du tissu hématopoïétique comme la leucémie. La 
moelle jaune du canal médullaire peut du reste se conver- 
tir en moelle rouge en cas d'anémie grave, lorsque l'orga- 
nisme a besoin d'accroître sa production de globules 
rouges. 


Structure microscopique de l’os 


act paraît très dense, mais Le micro- 
istinguer une multitude de canaux et de 
passages contenant des neurofibres, des vaisseaux sanguins 
et des vaisseaux lymphatiques (figure 6.5). L'unité struc- 
türale de l'os compact est appelée ostéon, ou système de 
Havers. Chaque ostéon a la forme d'un cylindre allongé et 
se trouve parallèle à l'axe longitudinal de l'os. Du point 
de vue fonctionnel, on peut se représenter l'ostéon comme 
un minuscule pilier qui supporto une masse. Comme on 
peut le voir à la figure 6.6, l'ostéon est constitué d'un 
ensemble de cylindres creux (6 à 15 par ostéon) composés 
de matrice osseuse et placés les uns dans les autres 
comme les anneaux de croissance d'un tronc d'arbre. 


| 
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Quelle membrane tapisse les canaux internes et 
recouvre les travées de l'os spongieux? 


Ostéon 


Larells- 
creme 
Z 


Lameles 


Canal central 
de l'astéon 


Le vaisseau sanguin 
rejoint le canal médaire 
Qui content la moelle 


Os spongieux 


Fibres de 
Sharpey 


Os compact 


Vaisseau sanguin 


du péril 
Canal central de 'ostéon 
Ris 7 Canal perlorant de 8 compact 
Varseau sanguin 
0) 
FIGURE 6.5 unicés structurale (ostéons). En médallon. (petites cavités de a matrice). 
Structure microscopique de l'os une parie d'un ostéon à plus fort (b) Photomierographie d'un os présencal 
‘compact. (a) Schéma en trois grossissement. Remarquez la sicuation un estéon complet et des parties 
dimensions de l'os compaër, montrant ses des ostéacytes dans les lacunes osseuses d'oscéons voisins (144 X). 
Chacun de ces cylindres do matrice est une lamelle de l'ostéon. Des canaux d'un autre 1ype sont orientés per 
l'ostéon, et l'os compact est souvent appelé os lamellaire.  pendiculairement à l'axe de l'ostéon: ce sont les canaux, 
Bien que les fibres collagènes d'une lamelle donnée perforants de l'os compact, ou canaux de Volkmann, qui 
soient toutes parallèles, les fibres de deux lamelles adjacentes permettent les connexions nerveuses et vasculaires entr 


sont toujours orientées dans des directions différentes. le périoste, les canaux centraux de l'ostéon et le canal) 
Cette alternance a pour effet de renforcer les lamelles médullaire (voir la figure 6.5a). Comme toutes los cavitési 
adjacentes et d'offrir une résistance remarquable aux internes de l'os, ces deux types de canaux sont tapissi 
forces de torsion que subissent les os. d'endoste. 


Le centre de chaque ostéon forme un canal central de Les ostéocytes sont des cellules osseuses mûres enk 
l'ostéon, ou canal de Havers, où passent do petits vaisseaux forme d'araignée: elles se trouvent dans de petits espaces. 
sanguins et des nourofibres qui desservent les cellules de vides, appelés lacunes, situés à la jonction des lamelles 


Des canaux très fins, les canalicules, relient les lacune! 
RSS entre elles et avec le canal central de l'ostéon. La forma: 
opus ion de ces canalicules présente un certain intérêt, Au cours 


anère er 
caplares 
Sructures 
end | Vans 
ental 
Larees 
Fes. 
colaganes 
IL 
FIGURE 66 


Schéma d'un ostéan. Dans cette lustration,loscéon 

2 éré dessiné comme sl avai été étiré de façon télescopique 
zur en montrer toutes les lamelles. Les lignes oblques figurant 
sr chaque lamelle représentent l'orientation des fibres collagènes 
2 l'incérieur de la matrice osseuse. 


+ la formation de l'os, les ostéoblastes qui sécrètent la 
matrice osseuse restent en contact les uns avec les autres, 
ce à des sortes de tentacules contenant des jonctions 
vertes, Puis, lorsque les cellules mûres se trouvent 
aprisonnées dans la matrice durcie, il se forme tout un 
au de minuscules canaux (les canalicules) remplis de 
quide interstitiel et contenant les excroissances des 
tes, Ces canalicules relient entre eux tous les 
éocytes d'un ostéon et permettent ainsi aux nutriments 
+ aux déchets de passer facilement d'un ostéocyte à 
autre, C'est donc grâce à cotte fonction de relais assumée 
2x les cunaliculos et les lacunes que les ostéocytes sont 
n alimentés », même si la matrice osseuse est dure et 
perméable aux nutriments. Les ostéocytes ont pour 
“le d'entretenir la matrice osseuse. meurent, la 

2trice environnante est résarbée. 

Entre les ostéons entiers se trouvent des lamelles 
=-omplètes nommées lamelles interstitelles. Ces lamelles 
cupent les intervalles entre les ostéons en formation; 
2les peuvent également représenter des fragments d'ostéons 
ont été coupés par le remaniement osseux (dont nous 
erons plus loin). Par ailleurs, des lamelles circonfé- 
ratielles situées juste au-dessous du périoste entourent 

2. Ces lamelles offrent une résistance efficace aux forces 
rsion qui s'exercent sur l'ensemble de l'os long. 


Os spongieux 
Cantrairement à l'os compact, l'os spongieux, qui est 
astitué de travées, semble être un tissu pou structuré 
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voir les figures 6.4 et 6.3b). En fait, les travées sont loïn 
d'être placées de façon aléatoire. Bien au contraire, la 
situation précise de ces minuscules éléments osseux 
reflète les contraintes subies par l'os et lui permet d'y 
résister le mieux possible. Les travées sont donc placéos 
aussi stratégiquement que les arcs-boutants soutenant les 
murs d'une cathédrale gothique. 

D'une épaisseur de quelques cellules, les travées 
comportent des lamelles irrégulières et des ostéocytes 
interreliés par des canalicules, 1 n'y a pas d'ostéons. Les 
nutriments partent des espaces médullaires situés entre 
les travées et parviennent aux ostéocytes de l'os spon- 
gieux par diffusion à travers les canalicules. 


Composition chimique de l’os 


Los contient à la fois des constituants organiques et des 
constituants inorganiques. Les constituants organiques 
sont les cellules (ostéoblastes, ostéocytes et ostéoclastos) 
1 le matériau ostéoïde, qui est la partie organique de la 
matrice. Le matériau astéoïde représente environ un Liers 
de la matrice il comprend des protéoglycanes, des glyco- 
protéines et des fibres collagènes, qui sont tous des sub- 
stances organiques sécrétées par les ostéoblastes, Ce sont 
ces substances, le collagène en particulier, qui déterminent 
la structure de l'os et lui confèrent sa flexibilité ainsi que sa 
très grande résistance à la pression, à la tension ot à Ja torsion. 

Les constituants inorganiques de la matrice osseuse 
(65% de sa masse) sont des hydroxyapatites, où sels 
minéraux, composés en grande partie de phosphates de 
calcium, Les sols do calcium se présentent sous la forme 
de minuscules cristaux situés à l'intérieur ot autour des 
fibres collagènes de la matrice extracellulaire. Leur pré- 
sence explique la caractéristique la plus évidente de l'os, 
c'està-dire sa dureté exceptionnelle qui lui permet do 
résister à la compression. Par ailleurs, c'est la combinai- 
son adéquate d'éléments organiques et inorganiques dans 
la matrice qui permet à l'os d'être extrêmement durable et 
résistant sans devenir cassant. Étonnamment, lorsqu'on le 
compare à l'acier, l'os sain est moitié moins résistant à lu 
pression, mais il résiste tout aussi bien à la tension. 

C'est grâce aux sels minéraux que les os subsistent 
longtemps après la mort, représentant ainsi une sorte de 
relique durable. Après de nombreux siècles, des restes de 
squelettes nous ont permis d'apprendre la forme, la taille, 
la race ot le sexe de représentants da peuples anciens, de 
savoir quelle sorte de travaux ils effoctuaient et de quels 
types de maladies ils souffraïent (l'arthrite par exemple). 


Relief osseux 


Les surfaces externes des os sont rarement lisses et uni- 
formes: on peut y observer des bosses, des dépressions et 
des trous, qui constituent des points d'attache de muscles, 
de ligaments et de tendons, des points d'articulation où 
encore des passages de vaisseaux sanguins et de nerfs, Ces 
éléments du relief osseux portent différents noms. Les 
protubérances qui dépassent de la surface asseuse sont les 
têtes, trochanters, épines, etc., et chacune d'elles possède 
des fonctions et des caractéristiques qui lui sont propres. 
Les dépressions et les ouvertures incluent les fossettes, 
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les sinus, les foramens et les gouttières. Le tableau 6.1 pré- 
sente une description des principaux éléments du relief 
osseux. 11 vous sera utilé d'apprendre ces termes parce 
que vous les reverrez en tant que repères pour l'identifi- 
cation de certains os, décrits au chapitre 7 et étudiés en 
travaux pratiques. 


DÉVELOPPEMENT DES OS 
(OSTÉOGENÈSE) 


L'ostéogenèse et l'ossification sont des termes synonymes 
qui désignent le processus de formation des os (osteon = 
08; genesis = génération), Chez l'embryon, ce processus 
mène à la formation du squelette osseux. La croissance 
osseuse, une autre forme d'ossification, se_pours 
jusqu'à l'âge adulte, tant que le sujot continue de grandi 
En fait, les os sont en mesure de croître on épaisseur tout 
au long de la vie d'un individu (ce qui explique les trans- 
formations reliées à l'acromégalie; voir le chapitre 17). 
Cependant, chez l'adulte, l'ossification sert surtout au 
remaniement et à la consolidation des os. 


Formation du squelette osseux 


Jusqu'à la sixième semaine de gestation, le squelette de 
l'embryon humain est entièrement composé de mem- 
branes breuses ot de cartilage hyalin. Puis le tissu osseux 
commence à se former et finit par remplacer la plus 
grande partie des structures Abreuses ou cartilaginousos. 
L'ossification intramembraneuse désigne le processus 
de formation d'un os à partir d’une membrane fibrouso; 
l'os ainsi constitué est appelé os intramembraneux. Si 
l'ossification se produit à partir du cartilage hyalin, on 
parle d'ossification endochondrale (endon = en dedans; 
Khondros = cartilage) et l'os qui on résulte est nommé os 
endochondral (au os cartilagineux). 


Ossification intramembraneuse 


La plupart des os du crâne ainsi que les clavicules se 
forment par ossification intramembraneuse. Remarquez 
bien que tous les os ainsi produits sont plats. Les mem- 
branes de tissu conjonctif fibreux composées de cellules 
mésenchymateuses constituent une première structure 
sur laquelle l'ossification peut débuter, aux environs de la 
huitième semaine de gestation. Le processus passe essen- 
tiellement par les stades suivants, qui sant décrits plus en 
détail à la figure 6.7. Le résultat final est un os plat, 
comme nous l'avons déjà vu à la figure 6.4 (p. 169). 


1. Formation d'un point d'ossification dans la mem- 
brane fibreuse 


2. Formation d'une mat osseuse à l'intérieur de la 
membrane breuse 

3. Formation de l'os fbreux et du périoste 

4. Formation des plaques d'os compact et de la moelle 
rouge 


TABLEAU 6.1 


se SES CRETE 

PROTUBÉRANCES SUR LESQUELLES S'ATTACHENT 

DES MUSCLES OU DES LIGAMENTS 

Tubérosité Grosse protubérance ronde: parfois 
rupueuse 

Crète (Arète osseuse étroite; 
habituellement ben en évidence 

“Trochamter ‘Apophyse (protubérance) crès 
grosse, épaisse, de forme irrégulière 
(les seuls exemples se trouvent sur 
Le fémur) 

Ligne ‘Arte osseuse étroite; moins en 
évidence qu'une crête 

Tubercule Protubérance ou relief arrondi et de 
pic taille 

Épicondyle Partie renflée sur un condyle ou 
au-dessus 


Relief fin, étroit, souvent poincu 


PROTUBÉRANCES QUI PARTICIPENT 
À LA FORMATION DES ARTICULATIONS. 


Te Renflemen osseux porté sur un col 
étroit 

Faceue Surface arücuaire lsse, presque 
phre 

Condyie Protubérance articulaire arrondie 

Branche Bras formé par un os 


DÉPRESSIONS ET OUVERTURES SERVANT DE 
PASSAGE AUX VAISSEAUX SANGUINS ET AUX NERFS. 


Méac Passage en forme de canal 

Sinus Espace creux à l'incérieur dun 05 
plein dar ec tapissé d'une muqueuse 

Fossette Dépression peu profonde ec concave 
d'un os, servant souvent de surface 
articulaire 

Gouttère Silon profond 

Scissure Ouverture étroit en forme de fente 

Foramen Ouverture arrondie ou ovale dans 
un os 

Sion Dépression linéaire 


Ossification endochondrale 
La majorité des as du squelette se forment par ossification 
endochondrale. À la fin du deuxième mois de développe 
ment, ce processus débute à partir de modèles d'« os» en 
cartilage hyalin déjà formés. 11 est plus complexe que 
l'ossification intramembraneuse parce que le cartilage hvalin 
doit tre désintégré au fur et à mesure de l'ossification. Nous 
utiliserons comme exemple un os long en formation. 

La formation d’un os long s'amorce habituellement à un 
point d'ossification primaire (aussi appelé centre d'ossif 
cation primaire), à mi-longueur de la tige de cartilage hye- 
Lin. En premier lieu, le périchondro (membrane de tissu 
conjonctif fbreux qui recouvre l'« os» de cartilage hyalin) 
st pénétré par des vaisseaux sanguins et se transforme 
i en périoste vascularisé. Sous l'effet des changements 
en nutriments, les cellules mésenchymateuses situées en 
dessous de ce périoste se différencient en ostéoblastes. 
Tout est alors prêt pour le déclenchement de l'ossifica- 
sion, illustrée à la figure 6.8 et décrite ci-dessous. 

1. Une gaine osseuse se forme autour de la diaphyse de 

cartilage hyalin. Les ostéoblastes du périoste qui 

viennent de se former sécrètent le matériau ostéoïde 
do la matrice osseuse sur la fac externe de la diaphyse 
de cartilage hyalin, l'enfermant ainsi dans une sorte de 
cylindre appelé gaine osseuse, ou virole périchondrale. 

Le cartilage au centre de la diaphyse se calcifie, 

Pendant que la gaine osseuse se constitue sur la sur- 

faco externe, les chondrocytes situés à l'intérieur 

s'hyportraphient et déclenchent la calcification de la 
matrico cartilagineuse qui les entoure. Comme la 
matrice de cartilage calcifé est imperméable à la dif- 
fusion dos nutriments, les chondrocytes meurent et la 
matrice qu'ils entrotenaient commence à se désin- 
tégror. Bien que ce phénomène fasse apparaître des 
cavités et affaiblisse le cartilage hyalin, l'extérieur de 
la tiga se trouve renforcé par la gaine osseuse. Partout 

ailleurs, lo cartilage demeure sain et continue à 

croire intensément, causant ainsi l'allongement de 

tout le modèle de cartilage. 

3. Lebourgeon conjonctivo-vasculaire envahit les cavités 
internes et l'os spongieux se forme. Au troisième mois 
de développement, les cavités en cours de formation 
sont envahies par un bourgeon conjonctivo-vasculaire 
qui va être à l'origine du point d'ossification primaire. 
Ce bourgeon contient une artère et une veine nourri- 
cières, des vaisseaux lymphatiques, des neurofibres, 
des éléments de moelle rouge, des ostéoblastes et des 
ostéaclastes. Les ostéoblastes nouvellement arrivés 
sécrètent la matrice ostéoïde autour des derniers frag- 
ments de cartilage hyalin, formant ainsi des travées de 
cartilage recouvertes d'os: c'est la première forme d'os 
spongioux dans un os long en cours de développement. 

4. Le canal médullaire se forme. Pendant que le point 
d'assificatian primaire s'agrandit et s'étend du côté 


FIGURE 6.7 
Stades de l'ossification intramembraneuse. Les schémas 
3 2: 4 représencent un grossissement moins fort que les deux 
emiers schémas. 
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Celuie 
mésenchymaleuse 


| —rore collagène 


Point d'ossiication 


Matériau ostéoide 


@ un paint d'ossifcation apparaï à 'imtérieur de la membrane f 
e tissu conjoncut fireux. 
Ceranes ceies mésencyraleusesstubes au cenie 


s'amaigement pus ze diérenc'enl en esléoblastes pour 
former un pot a osaealion 


Ostéoblaste 


Matériau ostécide 


Les ostéoblastes commencent à sécréter le matériau ostéoida: 
au bout de quelques jours, celui-ci est minéraisé 


+ Les osécblastes enfermés deviennent des ostéocyes. 


associent pour 
Torre pére 


Travées de 
108 feux 


Vaisseau sanguin 


@® L'os flbreux te périoste se forment. 

« Les dépôts de matériau ostéoide lorment un réseau (put quo 
des lamelles) de Vavées (05 fbreux) qu emprisonne les 
vaisseaux sanguine 

Les cales du mésonchyme vescuiaisé s'associent à a suriace | 
ester de los breux et se dfférenclet en péiole. 


(es spongieux) 


@ La gaine osseuse de l'os compact se forme. 
Les travées stuées sous le péroste s'épaiseissent at forment une 
gane osseuse dos freux qui sera plus trs remplacée par de 
Fos compact lamelaire déni 
Los spongieux (dploë) reste présent à l'inlérier: son issu 
vasculaire se diférencie en moelle rouge. 


/ 
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FIGURE 6.8 
Stades de l'ossification endochondrale dans un 

‘os long. Les stades | à 3 se produisent pendant Ia période 
foctale (de a fin de la huitième semaine au neuvième mois du 

développement). Le stade 4 illustre la stuation avant ou juste 

après la naissance. Le stade 5 montre le processus de croissance 
de l'os long pendant l'enfance et l'adolescence 


proximal et du côté distal (vers les épiphyses), les 
ostéclastes dégradent l'os spongieux récemment 
produit et constituent, au centre de la diaphyse, un 
canal médullairo: c'est la dernière étape de l'ossifica- 
tion de la diaphyse. Pendant toute la durée de la 
fœtale, les épiphyses, qui ont une croissance rapi 
ne comportent que du cartilage, et le modèle de carti 
lage hyalin continue de s'allonger par division des 
cellules cartilaginouses viables des épiphyses. Puisque 
le cartilage se calcifie, se désintègre et est remplacé 
par des spicules osseux sur les surfaces de l'épiphyse 
faisant face au canal médullaire, l'ossification 
repousse en quelque sorte la formation de cartilage 
vars les extrémités de la diaphyse. 

5. Les épiphyses sont ossifiées. À notre naissance, la 
plupart de nos os longs possèdent deux épiphyses 
cartilagineuses, un canal médullaire croissant ainsi 
qu'une diaphyse osseuse à l'intérieur de laquelle se 
trouvent des restes d'os spongieux. Peu avant la nais- 
sance ou juste après, des points d'ossification secon- 
daires apparaissent dans une épiphyse ou dans les 
deux, et du tissu osseux s'y forme. Le cartilage situé 
au centre des épiphyses se calcifie et se désintègre. 
ouvrant ainsi des cavités qui permettent l'entrée d'un 
bourgean conjonctiva-vasculaire. Puis les ostécblastes 
nouvellement arrivés sécrètent une matrice osseuse 
autour des derniers fragments du cartilage. (On ne 
Louve qu'un point d'ossification primaire dans les 0s 
courts, tandis que la plupart des os irréguliers se 
développent à partir de plusieurs points d'ossifica- 
tion distincts.) 
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L'ossification des épiphyses suit presque exactomon 
les étapes de l'ossification diaphysaire, à coci près qu'il n 
so forme pas de gaine ossouse sur leur face externe ot qu 
l'os spongieux reste en place: il n'apparaît pas de cand 
médullaire dans les épiphyses. À la fn de cotte ossificx 
tion, on ne trouve du cartilage hyalin qu'à deux endroit 
1) sur les surfaces de l'épiphyse, où il porte le nom à 
cartilage articulaire, et (2) à la jonction de la diaphyse « 
de l'épiphyse, où il est appelé cartilage épiphysaire, 0 
cartilage de conjugaison, 


Croissance des os 
après la naissance 


Au cours de l'enfance et da l'adolescence, les 0 long 
s'allongent uniquement sous l'effet de la croissance inte 
stitielle des cartilages épiphysaires, et tous les os s'épai 
sissent sous l'effet de l'activité du périoste selon u 
processus de croissance par apposition. La plupart des c 
cessent de croître pendant l'adolescence où au début d 
l'âge adulte. Cependant, certains os de la face comme ceu 
du nez et de la mâchoire continuent leur croissance d 
manière imperceptible pendant toute la vie. 


Croissance en longueur des os longs 

Le processus de croissance en longueur des os s'articut 
autour de plusieurs événements qui se produisent au cou 
de l'ossification endochondrale. La structure du cartilas 
épiphysaire qui s'appuie sur la diaphyse est telle qu'el 
permet une croissance rapide et efficace (figure 6.9). L 
chondrocytes forment de grandes colonnes, comme u 
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FIGURE 6.9 
<-issance en longueur d'un os long. La région du cartilage 
==shysaire la plus proche de l'épiphyse (face istale) comprend des 
—cndracyres au repos, Comme le montre cette photomicrogra- 
2 (250 X), les cellules du cartilage épiphysare, sicuées du côté 
rmal du carte au repos, sont disposées en quatre couches 
#lèrent par leurs fonctions. (1) Empilemencs de chondrocyces 
soe. (2) Chondracyres subissant une hypertraphie suivie de 
_ifcation de la matrice, (3) Région oceupée par des chondro- 
res mortsi la matrice commence À se désincégrer. (4) L'ossifca- 
es en cours sur la partie du cartilage épiphysaire qui at face 
2: canal médullaire: les ostéoblastes déposent là matrice osseuse 
r des restes de cartilage, formant ainsi des travées osseuses. 


pilement de pièces de monnaie. Les cellules placées 

sommet» (près de l'épiphyse) de la pile (zone 1) se 
isent rapidement, éloignant ainsi l'épiphyse de la 
physe et causant un allongement de l'os dans son 
mble (côté gauche de la figure 6.10). Dans le même 
s. les chondracytes plus âgés qui se trouvent plus 
= de la diaphyse (zone 2, figure 6.9) grossissent, et la 
irice de cartilage qui les entoure se calcifie. Par la suite, 
< chondrocytes meurent et leur matrice se désintègre 
ne 3), reste à la jonction de l'épiphyse et de La diaphyse 
=ne 4) de longs spicules de cartilage calcifié comparables 
= stalactites qui pendent du plafond d'une caverne. Ces 
cules sont rapidement recouverts de matrice osseuse 
Les ostéoblastes, produisant ainsi de l'os spongieux qui 
1 par être digéré par les ostéoclastes. Le canal médul- 
it donc en longueur en même temps que l'os long. 
La croissance on longueur s'accompagne d'un rema- 
==ment prosque continu des extrémités épiphysaires, ce 
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FIGURE 6.10 
Croissance et remaniement d'un os long au cours de 
l'enfance. Les phénomènes indiqués à gauche constuen l'ossl- 
fication endochondrale, qui se produit au niveau des cartlages 
articulaires et des cartilages épiphysaires pendant la croissance en 
longueur. Les phénomènes indiqués à droice sont ceux du rema- 
lement osseux qui lieu pendant la croissance de l'os long et qui 
lui permet de conserver ses proportions. 


qui a pour offot de conserver des proportions adéquates 
entre lu diaphyse et les épiphyses (côté droit de la figure 
6.10). Le remaniement ossoux, qui inclut à la fois la for- 
mation et lu résorption (destruction) de matière osseuse, est 
décrit plus on détail aux pages 176-178, où nous traitons 
des modifications qui se produisant dans les os adultes. 

Pendant l'enfance et l'adolescence. le cartilage épi- 
physaire conserve une même épaisseur car la vitesse de 
croïssance du cartilage du côté de l'épiphyse est compen- 
sée par le remplacement du cartilage par du tissu osseux 
du côté de la diaphyse. Vers la fin de l'adolescence, les 
chondrocytes des cartilages épiphysaires so divisent de 
moins en moins souvent et les cartilages s'amincissont au 
point d'être entièrement remplacés par du tissu osseux, La 
croissance en longueur se termine avec la fusion de la 
matière osseuse de la diaphyse avec celle des épiphys 
Cette fusion, appelée soudure des cartilages épiphysaires, 
survient vers l'âge de 18 ans chez la femme et vers 21 ans 
chez l'homme. Cependant, le périoste peut faire croître 
les os en diamètre ou en épaisseur si l'activité musculaire 
ou le poids corporel engendrent de fortes contraintes. 


Croissance des os en épaisseur 
ou en diamètre 


Les os en croissance doivent épaissir à mesure qu'ils 
allongent. Gomme les cartilages, les os gagnent on épaissour 
ou, dans le cas des os longs, en diamètre, par le processus 
de croissance par apposition. Les ostéoblastes qui se 
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trouvent sous le périoste sécrètent une matrice osseuse 
sur la surface externe de l'os tandis que les ostéoclastes 
situés sur l'endoste de la diaphyse détruisent l'os avoisinant 
la cavité médullaire (voir la figure 6.10). Cependant, la 
désintégration est en général moins importante que l'ap- 
port de matière osseuse, Ce processus produit donc un os 
plus épais et plus solide sans trop l'alourdir. 


Régulation hormonale de la croissance 
osseuse au cours de l’enfance 

La croissance osseuse qui s'opère tout au long de l'en- 
fance et de l'adolescence est réglée de façon très précise 
par un ensemble d'hormones, Au cours de l'enfance, le 
Stimulus qui a le plus d'effot sur l'activité des cartiluges 
épiphysaires est l'hormone de croissance (GH) sécrétée 
par l'adénohypophyse (lobe antérieur de l'hypophyse) 
Les hormones thyroïdionnes (T, et T,) modulent l'activité 
de l'hormone de croissance de sorte que le squelette con- 
serve des proportions convenables pendant sa croissance. 
À la puberté, une quantité accrue d'hormones sexuelles 
mäles et femelles (testostérone et œstrogènes) se trouve 
libérée. Ces hormones sexuelles provoquent dans un pre 
mer temps la poussée de croissance typique de l'adoles- 
cence, de même que la masculinisation ou la féminisation 
de cortaines parties du squelette. Puis elles entraînent la 
soudure des cartilages épiphysaires, mettant ainsi fi: 
croissance on longueur des os. 

Tout excès où insuffisance d'une de ces hormones 
peut causer dos déformations évidentes du squelette. Par 
exemple, uno hypersécrétion de l'hormone de croissance 
chez l'enfant pout provoquer une taille anormale (gigan- 
tisme), tandis qu'une insuffisance de l'hormone de crois- 
sance où des hormones thyroïdiennes entraîne des types 
particuliers de nanisme. Le chapitre 17 traite plus on dé- 
tail des effets de la régulation hormonale de la croissance. 


HOMÉOSTASIE OSSEUSE: 
REMANIEMENT 
ET CONSOLIDATION 


Les os samblent être les organes les plus inertes de tout 
l'organisme, et nous font souvent penser à la mort. Mais 
comme vous venez de l'apprendre, les apparences sont 
trompeuses. Le tissu osseux est très actif et dynamique. 
D'importantes quantités de matière osseuse sont déplacées, 
l'architecture de l'os est modifiée de façon continuelle. 
Chaque semaine, nous recyclons de 5 à 7 % de notre masse 
osseuse, et il peut entrer où sortir d'un squelette adulte 
jusqu'à 500 mg de calcium par jour! Lorsqu'il survient 
une fracture (qui est le trouble de l'homéostasie osseuse le 
plus répandu), l'os passe par un remarquable processus 
d'autoguérison que nous allons décrire plus loin. 


Remaniement osseux 


Chez l'adulte, le dépôt et la résorption (retrait) de matière 
osseuse se produisent à un moment où à un autre sur 
toutes les surfaces couvertes de périoste ou d'endoste. 
Cost l'ensemble des deux processus qui constitue le 


remaniement osseux; ces processus sont couplés et syn- 
chronisés par l'intermédiaire de « paquets » d'ostéoblastes 
et d'ostéoclastes appelés unités de remaniement. Chez les 
adultes jeunes et en bonne santé, la masse osseuse totale 
demeure constante, ce qui indique que dans l'ensemble 
les taux de dépôt et de résorption osseuse sont égaux, 
Cependant, le processus de remaniement n'est pas uni- 
forme: certains os ou parties d'os subissent un rema- 
miement intense, et d'autres non. Par exemple, la partie. 
distale du fémur (os de la cuisse) est entièrement rempla- 
cée tous les cinq ou six mois, alors que la diaphyse est 
modifiée bien plus lentement. 

Les dépôts osseux se produisent à l'endroit où l'os à 
subi une blessure, ou encore là où il doit être plus résis- 
tant, Pour assurer un dépôt optimal, il faut un régime 
alimentaire riche en protéines, en vitamine C (nécessaire 
à la synthèse du collagène), en vitamine A (qui influe sur. 
le rapport ostéoblastes/ostéoclastes) et en vitamine B;; de 
même qu'en minéraux (calcium, phosphore, magnésium, 
manganèse, etc.). 

Les dépôts de nouvelle matrice sa reconnaissent à la 
présence d'un liséré ostéoïde, une bande de matrice 
osseuse non minéralisée semblable à de la gazo mesurant 
de 10 à 12 pm de largeur. Entre le liséré ostéoïde ot l'os 
déjà minéralisé, on remarque une bardure nette appelée 
front de calcification. Comme la largeur du liséré o8- 
téoïde est constante et que la transition entre matrice non 
minéralisée et matrice minéralisée se fait de façon brutale, 
certains chercheurs ont émis l'hypothèse que le dépôt 
ostéoïde doit être mûr avant de pouvoir être calcifé. 
Cotte maturation est soumise à l'influence des ostéoblastes. 
qui sécrètent lo matériau ostéoïde et semble résulter de 
plusieurs modifications biochimiques qui se déroulent 
sur une période de 10 à 12 jours. La nature exacto du facteur 
qui déclenche la calcification est l'objet de controverses, 
On peut dire cependant que le produit des concentrations 
locales d'ions calcium et phosphate (Ca®* X P,) constitue 
l'un des facteurs critiques de la précipitation de sols de 
calcium. Lorsque ce produit atteint une certaine valeur, 
de minuscules cristaux d'hydroxyapatite sc forment spon- 
tanément, Ces noyaux de cristallisation croissont rapido- 
ment, puis servent à catalyser la cristallisation d'autres 
sels de calcium à cet endroit, D'autres facteurs jouent pro- 
bablement un certain rôle dans la calcification, entre 
autres des protéines matricielles qui se lient au calcium et 
le concentrent, ainsi qu'une bonne réserve d'une enzyme 
appolée phosphatase alcaline. La présence de cette en- 
zyme est indispensable à la minéralisation. Dans les 
ostéoblastes (ainsi que dans les chondroblastes) des os en 
issance rapide, on remarque des vésicules de calcifica- 
tion, minuscules protubérances des membranes plasmi- 
ques contenant de la phosphatase alcaline, qui finissent 
par se détacher de la cellule pour rejoindre la matrice, 
Lorsque les conditions appropriées sont réunies, le dépôt 
des sels de calcium s'accomplit d'un seul coup et avec: 
une grande précision dans l'ensemble de la matrice 
«mûre; les cristaux de sels de calcium s'agglutinent de 
telle manière que le risque de craquement est moindre 
lorsque l'as subit une contrainte. 

Ce sont de grosses cellules multinucléées, les ost60- 
clastes, qui assurent la résorption osseuse: on pense que ces 
cellules sont issues de cellules hématopoi ir 


{peut-être les mêmes qui se différencient en macro 
phagocytes). Les ostéoclastes sécrètent (1) les enzymes 
lvsosomiales et peut-être d'autres enzymes cataboliques 
qui digèrent la matrice osseuse et (2) des acides métabo- 
liques (carbonique, lactique et autres) qui font passer les 
sels de calcium sous une forme soluble. Par ailleurs, il est 
possible que les ostéoclastes phagocytent la matrice démi- 
néralisée, Pendant la dégradation de la matrice osseuse, les 
sels minéraux se dissolvent sous l'effet des acides; les ions 
calcium et phosphate ainsi libérés se retrouvent dans le 
liquide interstitiel et passent ensuite dans la circulation 
sanguine. 


Régulation du remaniement 


Le romaniement à grande échelle qui s'opère constamment 
dans natre squelette est soumis à l'influence de deux bou- 
cles de régulation qui servent « deux maîtres » à la fois. La 
première est un processus de régulation hormonale par 
rétro-inhibition qui maintient l'homéostasie du Ca” dans 
le sang, La seconde dépend des réactions aux forces méca- 
niques et gravitationnelles qui agissent sur le squelette. 


Régulation hormonale Le mécanisme hormonal 
résulte de l'interaction entre la parathormone (PTH) 
sécrétée par los glandes parathyroïdes et la calcitonine 
issuo dos cellules parafolliculaires (ou cellules C) de la 
glando thyroïde (figure 6.11). La parathormonc est libérée 
en eus de diminution de la concentration d'ions calcium 
dans le sang, Elle stimule l'activité des ostéoclastes et la 
r6sorption osseuse, avec pour conséquence la libération 
de ealeium dans la sang, Les ostéoclastes ne tiennent pas 
compte de l'âge de la matrice. Lorsqu'ils sont activés, ils 
dégradent à la fois do la matrice ancienne et de la matrice 
récente, Seul le matériau ostéoïde, qui ne contient pas de 
sels de calcium, échappe à la digestion. Quand la concen- 
tration de calcium sanguin augmente, le stimulus à l'ori- 
gine de la Hbération de PTH prend fin. 

Dans le cas d'une augmentation de la concentration 
du calcium sanguin, il y a sécrétion de calcitonine: cette 
hormone inhibe la résorption osseuse par les ostéoclastes 
et provoque un dépôt de sels de calcium dans la matrice 
osseuse, ce qui fait baisser la concentration de calcium 
dans le sang Lorsque la concentration de calcium sanguin 
est réduite, la bération de calcitonine se trouve ralentie. 

La régulation hormonale tend à conserver l'équilibre 
homéostatique en maintenant la concentration du calcium 
sanguin, plutôt qu'à préserver un squelette résistant ou en 
bon état. En effet, si la concentration de calcium sanguin 
reste trop basse pendant une longue période, les os peuvent 
se déminéraliser au point de laisser paraître de grands es- 
puces vides. Les os fenctionnent donc comme un réservoir 
d'où l'organisme tre le calcium ionique dont il a besoin. 

Les ions calcium (Ca%) sont nécessaires à un nombre 
étonnant de processus physiologiques, entre autres la 
transmission de l'influx nerveux, la contraction museu- 
aire, la coagulation sanguine, la sécrétion par les cellules 
des glandes et par les neurones ainsi que la division 
cellulaire. Le corps humain contient de 1200 à 1400 g decal- 
ciun, dont plus de 99 % se trouvent sous forme minéralisée 
dans les os. La plus grande partie du reste se trouve à 
l'intérieur des cellules de l'organisme. Le sang ne contient 
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Quel est le résultat de la rétro-inhibition produite par 
a calcitonine ? 
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FIGURE 6.11 

Régulation hormonale de la concentration d'ions calcium 
dans le sang. La parathormone (PTH) ec la calcconine ont des 
efecs antagonistes sur la régulation de la calcémie, 


que 1,5 g de calcium, et la boucle de régulation hormo- 
nale maintient normalement la concentration de calcium 
ionique sanguin dans un intervalle très étroit situé entre 
2.24 et 2,74 mmol/L. Le calcium est absorbé à partir de 
l'intestin sous l'effet des métabolites de la vitamine D. 
L'apport de calcium quotidien recommandé est de 400 à 
800 mg de la naissance jusqu'à l'âge de 10 ans, et de 1200 
à 1500 mg de 11 à 24 ans. 

De minuscules déviations de l'équilibre homéo- 
statique du calcium sanguin peuvent entrainer 
des troubles neuromusculaires graves allant de 
l'hyperexcitabilité à l'arrêt fonctionnel. D'autre part, une 
hypercalcémie (forte concentration de calcium sanguin) 
prolangée peut avoir pour conséquence un dépôt indési 

rable de sels de calcium dans les vaisseaux sanguins, les 


ETES 
sunduos uomaqus>ue> of 9 so Sa] uDp JUSFOAP 25 LIN 9 ses 9] 


178 Deuxième partie: La peau, les os et les muscles 


reins et les autres organes mous, ce qui peut entraver leur 
physiologie normale. (Il en sera plus longuement question 
à propos de l'hyperparathyroïdie ; voir Le chapitre 17.) æ 


Régulation par sollicitation mécanique Les solli- 
citations mécaniques (traction des muscles) et la gravita- 
tion favorisent également le remaniement du squelette. 
Contrairement au mécanisme hormonal, ce type de régu- 
lation vise les besoins du squelette lui-même, puisqu'il 
renforce les os aux endroits où ils subissent de fortes 
contraintes. D'après la loi de Wolff, qui est reconnue par 
certains scientifiques seulement, la croissance ou le rema- 
niament des os se produisent en réaction aux forces ot aux 
sollicitations qui s'exercent sur eux, IL faut bien come 
prandro en promier lieu que l'anatomie d'un os reflète très 
précisément les contraintes qui lui sont appliquées. Par 
exemple, la majorité des os longs subissent une torsion. 
soit une combinaison de forces de compression ot de ten 
Sion (étirement) qui agissent sur les côtés opposés de la 
diaphyse (figure 6.12). Mais comma les deux forces sont à 
leur minimum vers le centre de l'os (annulant chacune 
l'effet de l'autre), celui-ci peut être évidé, ce qui le rendra 
plus léger sans représenter un désavantage. D'autres ob- 
servations peuvent être expliquées par cotte théorie, par 
exemple: (1) les os longs sont plus épais vers lo miliou de 
la diaphyse, à l'endroit exact où les forces de torsion 
attefgnent leur maximum (lordez une brindille et elle se 
cassera vers le milieu): (2) los os courbes atteignent leur 
plus grande épaisseur là où ils risquent lo plus de se 
déformer: (3) les travées de l'os spongioux forment des 
treillis ou des entrotoises lo long des lignes de compros- 
sion: et (4) de volumineuses saillies osseuses se forment 
aux points d'attache des gros muscles actifs. (Les os des 
haltérophiles présontent d'énormes renflements aux points 
d'insertion des muscles les plus utilisés, ot les os des 
pieds des jeunes danseurs do ballet deviennent graduelle- 
ment plus massifs car le fait de se tenir constamment sur 
la pointe des pieds exerce une pression intense.) La loi de 
Wolff explique aussi l'absence do relief des os du fatus ot 
l'atrophie des os des personnes immobilisées au 1 
puisque dans ces cas les os ne subissent aucune contrainte, 

Comment les forces mécaniques agissent-elles sur les 
cellules chargées du remaniement osseux ? On sait que si 
l'an déferme un os, il se produira un courant électrique. 
Puisque les régions comprimées et étiréos ont des charges 
opposées, on croit que ce sont des signaux électriques qui 
régissent le processus de remaniement. L'encadré de la 
page 179 présente une discussion de ce principe et quelques- 
uns des dispositifs auxquels on a recours actuellement 
pour accélérer la guérison des os et la consolidation des 
fractures. En fin de compte, les mécanismes de réponse des 
os aux stimulus mécaniques ne sont pas encore connus 
avec certitude. On a pu observer par contre que. à la suite 
d'une utilisation intense, les os (ou parties d'os) s'alour- 
dissent, et qu'ils s'affaiblissent s'ils ne travaillent pas. 

Le squelette subit en permanence l'effet des hor- 
mones et des forces mécaniques. Au risque d'échafauder 
des hypothèses hardies, on peut supposer d'une part que 
la boucle de régulation hormonale est le principal facteur 
qui détermine sf un changement de concontration donné 
du calcium sanguin doit entraîner un remaniement, et à 
quel moment, tandis que l'endroit où ce remaniement 
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FIGURE 6.12 
Effet d'une contrainte sur l'anatomie de l'os. Puisque la 
charge placée sur la plupart des os est décentrée, les os sont 
contraints de plier. Dans notre exemple, représentant un fémur, 
on constate que le poids corporel transmis à la tête du fémur 
risque de faire fléchir cec os le long de l'arc illustré en poil. 
Cette flexion comprime l'os d'un côté (flèches convergences) et 
l'écire de l'autre, ce qui provoque une tension (flèches divergentes). 
Ces deux forces s'annulent en un point, au centre, de sorte que 
l'intérieur de l'os a besoin de moins de matière osseuse que sa 
face excerne. 


doit se produiro dépend des forces mécaniques et gravita. 
tionnelles. Par exemple, si la matière osseuse doit êtres 
désintégrée pour faire augmenter la concentration de cal: 
cium sanguin, il y aura libération de PTH, qui agira sur less 
ostéoclastes. Cependant, ce sont les forces mécaniques qui 
déterminent quels ostéoclastes seront les plus sensibles à 
la stimulation de la parathormone ; ainsi, c'est la matières 
osseuse des zones où il y a le moins de contraintes (et 
dont on peut se passer provisoirement) qui sera dégradée. 


Consolidation des fractures 


En dépit de leur résistance remarquable, les os peuvent 
être fracturés, ou cassés, à n'importe quel moment de la 
vie. Au cours de l'enfance, la plupart des fractures sont. 
dues à un traumatisme exceptionnel lers duquel l'es a été. 
Lordu ou”fracassé (par exemple, accidents de spart où 
d'automobile et chutes). Chez les personnes âgées, les os 


GROS PLAN 


en que les as possèdent Le remarquable 
pouvoir de se régénérer eux-mêmes, il 

1 des circonstances dans lesquelles 

urs forts les plus acharnés restent 

ains. Des fractures importantes subies 
dans les accidunts de la route, une mau- 
vaise circulation sanguine dans des os 
gés et certaines anomalies congénitales 
constituent d'excellents exemples. 
Cependant, les progrès récents de Ja 
édecine apportent à la profession 
médicale la réponse à certains problèmes 
que les os ne pouvent résoudre souls. 
Regardons ces solutions de plus près. 


1. La stimulation électrique des sites de 
fracturv à fortement contribué à acclé- 
la guérison ot à améliorer le pronostic 
dans le cas de grosses fractures ou de 

ctures qui guérissant très lentement. 
Depuis plusieurs années an sait que le 
tissu osseux s0 dépose dans les régions 
charge négative ot est résorbé dans Los 
nes chargéos positivement, mais on 
anoralt jusqu'à une date récente comment 

ductrcilé pouvait favoriser la guérison. 
On pense actuellement que les champs 
électriques empêchent la parathormone 
{PTH] de stimuler les ostéoclastes qui 
résorbont l'os au site de la fracture, ce 
ui accélère l'accumulation de tissu 
ossoux, 


2. ‘Traitement par ultrasons. Les ultre- 
sons, utilisés dans une des techniques 
d'imagerie décrites au chapitre 1, accé- 
lérent également la consolidation des 04 
humains, Un traitement quotidien réduit 
Le temps de guérison des 08 des bras et 
des bus facturés do 25 à 35 %. 


3. La grofe vasculaire libre de La fibula 
consiste à remplacer un os manquant ou 
1sès endommagé par dos morceaux de 
fibula (où péroné, l'os En de La jar qui 
ressemble à une tige) La fibula n'est pas 
un 0s essentil, car 1 na porte pas le poids 
du corps chez l'être humain: joue un 
râle dans la stbilistion de La cheville. 
Autrefois les grosses groffes osseuses se 
soldaient en général par un échec parc 
que l'intériour du greffon me recevait pas 
un appañ sanguin sufBsant, ce qui menait 
finalement à l'amputation. Grâce à cette 
nouvelle technique, on peut transplanter 
des vaisseaux sanguins normaux en même 
emps que de l'os; cote technique a déjà 
permis de racansttuer le radius (os de 
l'avant-hras) chez un enfant qui en était 
dépourvu à la naissance, ot de remplacer 
des os longs détruits par l'ostéomalacie 
ou dans un accident, Le remaniement 
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Ces os remarcheront: progrès cliniques 
dans le traitement des fractures 


La radiographie de gauche montre une fracture du radius consolidée avec un implant de 
corail (région plus blanche). À droïce, on voir la même fracture quelques semaines plus tard. 


osseux qui s'ensuit produit une réplique 
presque parfaite de l'os normal. 


4. Substituts osseux, Manquant désos- 
Pérément de substituts osseux, les chi- 
rurgiens utilisaient jadis des matériaux 
synthétiques ou des os broyés prélevés 
sur dos cadavres. Les os brayés induisent 
la formation de nouvelle matière osseus 
‘on mélange la poudre d'os à de l'eau 
pour obtenir une pâte à laquelle on pout 
donner la forme voulue ou qu'on peut 
faire entrer dans des endroits exigus et 
difficiles d'accès. Cote technique évite 
de recourir au processus long et souvent 
douloureux de la transplantation ou de 
la grue vssouse. I en va de même pour 
la plupart des substituts osseux synthé- 
tiques, quoique les deux approches aient 
leurs inconvénients. Les os prélevés sur 
des cadavres présentent un risque faible, 
mais réel, de transmission du virus dé 
l'hépat VIH, De plus, Le sy 
immunitaire peut rejoter ces tissus étran 
Bars. Quant aux substituts synthétiqu 
ils provoquent parfois une inflammat 
qui nuit à La guérison et favorise 
l'infection. 

On effectue actuellement des essais 
cliniques sur un substitut osseux parti 
culièrement prometteur, appelé implant 
de corail, qui pourrait éviter les deux 
complications décrites précédemment 
Lorsque le corail est chauffé, ses cellules 
vivantes mourent et sa structure miné- 
rale (carbonate de calcium) est convertie 
en hydroxyapatite, le sel présent dans 
les os humains. Le fragile implant de 
corail est ensuite moulé dans la forme 
voulue, enduit de protéines d'origine 
naturelle qui stimulent la croissance des 


os, appelées protéines morphogénétiques 
esseuses, et finalement greffé (voir la 
figure ci-dessus). Des ostéoblastes et dos 
vaisseaux sanguins migrent do l'os natu- 
rel adjacent vers l'implant dé corail, qui 
st graduellement remplacé par de l'as 
vivant. 


5. Os artificiels, Les recherches sur le 
romplacoment des os ant men égale- 

nt à la production de certains types 
d'os artificiels. L'un par exemple est 
fabriqué à partir d'une céramique biodé- 
gradable appelée phosphate tricalcique. 
Cote substance est assez malléable pour 
qu'on puisse lui donner a forme voulue, 
mais elle n'est pas très solide. On l'a sur- 
tout utilisée dans Lo remplacement d'os 
non porteurs tels que ceux du crâne. 

Contrairement aux subetituts 

‘osseux que nous venons de décriro, 
le Norian SRS, un nouvel implant fait 
de phosphate de calcium, procure un 
soutien structural immédiat aux os frac 
turés ou ostéoporotiques et permet aux 
patients de reprendre plus rapidement 
une vie normale. Préparé au moment 
de la chirurgie. le ciment est injecté dans 
Les régions où les os sont endommagés 
et forme un « plâtre interne » entière. 
ment biocompatible. La pâte durcit en 
quelques minutes et le produit nal offra 
plus de résistance à la compression quo 
l'os spongieux. La structure cristalline 
du Norian SRS étant de même type que 
celle de l'os naturel, il est graduellement 
envahi par des ostéoblestes qui y déposent 
de la matrice osseuse. Dans la plupart 
des cas, l'implant est complètement 
dégradé et remplacé par de l'os naturel 
en moins de deux ans. 
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Ouverte 


Enfancement localisé 


Engrenée 


En spirale 


En bois ver 


La majorité des fractures sont 
rmais ne pénètre pas la peau de ce pe 


Les bours d'os cassés percenc les _ Plus grave qu'une fracture 


sus mous ea peau fermée; peur 'ensuivre une 
rave infection de l'os 
ostéomyéte) qui nécessite des 
doses massives d'ancblotiques 

(O5 brisé en de nombreux ‘Couran chez le personnes 

agmenes Agées en parüiuler, done les 08 


son plus exssants 


(On écrasé Courant dans les os poreux 
(ostéoparotiques) 


La partie fraccurée de l'os est Exemple typique de fracture 
du crâne 


Les extrémités de l'os fracturé Se produit souvent lorsqu'on 

sont poussées l'une vers l'autre tente d'amorcir une chute avec 
Les bras rendus: fracture courante 
de Ia hanche 


Cassure irrégulière, se produit Fracture courante chez les 
lorsqu'une trop grande force sportifs 


(Os facturé de façon Incomplèce,  Courance chez les enfants done 

A la façon dune brindile de bois … les os possèdent relativement 

vert plus de matrice orparique et ont 
lus flexibles que ceux des 
adultes 


s'amincissent et perdent de leur solidité, et les fractures 
sont de plus en plus fréquentes. Les types de fractures les 
Plus courants sont décrits au tableau 6.2. 

On traite une fracture par réduction, qui consiste à 
réaligner les parties fracturées. Dans la réduction à peau 
fermée, on replace les deux extrémités de l'os dans leur 
position normale de façon manuelle. Lors d'une rédu- 
tion chirurgicale, on relie les deux extrémités fracturées 
au moyen de tiges ou de fils métalliques. Après réduction, 
l'os est immobilisé dans un plâtre où par traction pour 
permettre le début de la consolidation. Les fractures sim- 
ples sont consolidées au bout de 8 à 12 semaines, mais la 
consolidation peut requérir beaucoup plus de temps dans 


le cas de gros os porteurs ou chez les personnes âgées 
parce que leur circulation se fait moins bien). 

La consolidation d'une fracture simple passe par 
quatre phases principales qui sont illustrées à la figure 6.13 
et que nous allons décrire ci-dessous, 


1. Formation d'un hématome. Lors d’une fracture, les 
vaisseaux sanguins présents à l'intérieur de l'os et du 
périoste, et peut-être aussi dans les tissus voisins, se 
rampent, ce qui provoque une hémorragie. Il s'ensuit 
la formation d'un hématome (masse de sang coagulé) 
à l'endroit de la fracture. Peu après, les cellules 
osseuses qui ne sont plus alimentées commencent à 
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FIGURE 6.13 
Phases de Ia consolidation d'une fracture. 


our et le Ussu du site de la fracture enfle, devient DÉSÉQUILIBRES 


douloureux et présente une inflammation évidente. 
Formation du cal frocartilgineux. Lupe sut HOMÉOSTATIQUES DES OS 
sante ost la formation d'un tissu de granulation mou. 
Plusieurs phénomènes contribuent à la formation du l'ossification et la résorption osseuse sont à l'ori: 
tissu de granulation: des capillaires s'infltrent dans gino da presque toutes les maladies qui touchant 
l'hématome, des macrophagocytes envahissent la ré- Je squelette adulto. 

gion et so mettent à évacuer les débris. Pondant ce 

temps, des fibroblastes et des ostéoblastes du périosto À 

et de l'endoste ve rent vers le site de la frac- Ostéoporose 

ture, puis amorcent la reconstruction de l'os. Les 
Sbroblastes produisent des fibres collagènes qui 
s'étendent d'un bord à l'autre de la cassure, reliant 
ainsi les deux bouts de l'os fracturé; certains fbro- 
blastes se différencient en chondroblastes qui sécrè- 
ent une matrice cartilagineuse, À l'intérieur de cotte 
sse de tissu reconstitué, les ostéoblastes com- 
mencont à former de l'os spongieux, mais ceux qui sont 
les plus éloignés des capillaires nourriciers sécrètent 
une matrice de type cartilagineux qui fait saillie vers 
l'extérieur ot qui finit par se caleifier. Cet ensemble de 
tissu reconstitué, qu'on appelle cal fibrocartilagi- 
neux, forme une éclisse pour l'os fracturé. 


Les déséquilibres qui peuvent survenir ontro 


Pour la plupart d'entre nous, les « problèmes de vieux 05 » 
évoquent le stéréotype de la victime d'ostéoporose, une 
vicille femme recourbéo avançant à grand-peine derrière 
son déambulateur. L'ostéoporose désigne un groupe de 
maladies dans lesquelles la résarption so fait plus rapidu- 
ment que le dépôt de matière osseuse. La composition de 
la matrice roste normale, mais la masse ossouse se trouve 
réduite et los os deviennent plus poreux et plus légors. 
Bien que le processus de l'ostéoporose touche l'ensembls 
du squelette, l'os spangieux de la colonno vertébrale est 
le plus vulnérable, et les fractures par tassemont des vor. 
tèbres sont courantes. La hanche est aussi de plus en plus 
exposée aux fractures (fracture du col du fémur) chez les 


2 Formation du cal osseux. Les ostéoblastes et les personnes atteintes d'ostéoporose. 
rstéoclastes continuent de migrer vers l'intérieur ot do L'ostéoporose affecte lo plus souvent les personnes 
se mullplier rapidement dans lo cal fbrocartilagineux, âgées, en particulier les femmes après la ménopause, mais 
ls convertissent graduellement en un cal osseux l'arrêt de la synthèse des hormones sexuelles peut provo- 
onstitué d'es spongieux. La formation du cal osseux quer ce trouble chez les deux soxes. Les œstrogènes ot la 
mmence vers la troisième où la quatrième semaine testostérone contribuent au maintien de la densité des 08 
51 se poursuit jusqu'à ce que l'os soit fermement en limitant l'activité des ostéoclastes et en favorisant lo 
soudé, environ deux ou trois mois après l'accident, dépôt de nouvelle matière osseuse. Après la ménopause, la 
+" Remaniement osseux, Dès le début de sa formation et production d'æstrogènes diminue, et cette déficience jouo 
pendant plusieurs mois par la suite, le cal osseux subit un grand rôle chez la femme âgée. D'autres facteurs peuvent 
un remaniement. Les matériaux en excès à l'extérieur favoriser l'ostéoporose chez les personnes âgées: lo manque 
de la diaphyse et à l'intérieur du canal médullaire d'exercice musculaire pour faire travailler les os, un 
sont éliminés, et le corps de l'os est reconstruit parun régime pauvre en calcium et en protéines, une anomalie 
dépôt d'os compact. Après le remaniement, on con- des récepteurs de la vitamine D, le tabagisme (qui réduit 
state que la structure de la région remodelée est sem- les taux d'œstrogènes) et des facteurs hormonaux (comme 


blable à celle d'un os normal non fracturé car elle l'usage de corticostéroïdes, l'hyperthyroïdie et le diabète 
réssit au mêmeensemble de stimulus roécaniques. ms Ib'sies l'osilensross De ue HAÉOTS 
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relations entre 


le système osseux et les autres systèmes 
de l'organisme 


_ 


= Le syatèmo osseux fournit un support aux organes du corps, ÿ 
compris la peau. 

= La pont fournit a vitamine D nécessaire à la bonne absorption 
el utilisation du calcium. 


# Lo système osseux fournit des leviers ainsi 


hum pour l'activité musculaire, 
= La traction des muscles sur les os accroît leur solidité 
viabilité; elle contribue à la détermination de la forme des os. 


Système nerveux 

= La système osseux protège l'encéphale et la moclle épinière: 
Al sort de réservoir aux ions calcium nécessaires au fonc- 
tionnement du système nerveux. 

= Des nerfs innervent les os ot les capsules artieu 
mettent ainsi la sensation de la douleur dans les a 


Les 


= Le système osseux fournit une certaine protection osseuse à 
quelques glandes (hypophyse, entre autres); 1 emmagastne le 
calcium nécessaire aux mécanismes des seconds messagers. 

= Les hormones riglent l'accumulation du calcium dans les os et 
sa libération: elles favorisent a croissance ot la maturation des 
es longs. 


Eee 


= La molle rouge des os est le siège de la formation des glo- 
bules rouges, des globules blancs ot des plaquettes sanguines: 
la matrice osseuse emmagasine le calcium nécessaire à l'acti- 
vité du musclo cardiaque. 

= Le système cardiovasculaire achemine los nutriments el l'oxy- 
gène aux cellules osseuses:  emports leurs déchots. 


re 


# Lo systèmo assoux fournit une certaine protection aux organes 
ympbatiques : la moello osseusoest le lg do ln formation des 
leucocytes participant à la réponse immunitaire, 

= Le système lymphatique dralne les fluides du liquid interst 

atourant les collules osseuses; es collulos immunitaires 
protègent les différentes composantes du squelette contru ls: 
virus et les bactéries pathogènes. 


ES 

OÙ syscème respiratoire 

à La système osaux proto es poumons en ls enformant 
{age horcquo). 

à Le stème rspirtors fournit de l'oxygène aux cle 
es: dau qu carbonique does lle 


BE... 


= Le système ossoux fournit une certaine protection osseuse aux 
permet la masti- 


cation et la dégl 
= Le système digestif fournit les nutriments nécessairus au 
maintien et à la croissance des a. 


BE... 


= Le système osseux protège les organes polviens (vessie, par 
mple). 
= La système urinaire active la vitamine D:il évacue les déchets 
azotés des cellules osseuses. 


(OA pe ea 


= Le système osseux fournit une certaine protection aux organes 
génitaux internes. 

= Les gonades produisent des hormones qui influent sur la forme 
du squelette et l'ossiication des eartilages épiphysaires. 


Liens particuliers: 
ei 


Vore squelette nous soutient, protège nos organes (la protoc- 
Sion que le crâne procure à l'encéphale est primordiale) nous 
Sianne de la stature (étrangement, les personnes grandes 
inspirent plus le ruspect, détormine nos formes (es femimes 
sont différentes des hommes) et nous permet de bouger. 11 est 
évident que Le système osseux interagit avoc de nombreux 

tres systèmes de l'organisme, particulièrement avec les 
tèmus endocrinien et tégumientaire. Cependant, c'est avec: 
1e système musculaire que ses liens sont les plus intimes ot 
es plus bénéfiques. Nous commencarons donc par à. 


| 


L'interdépendance des systèmes osseux et musculaire est 
appante: quand l'un fonctionne bien, l'autre aussi. Si nous 
faisons régulièrement des exercices des articulations por 
sates (course, tennis, danse nérobique), nos muscles gognent 
n eficaelté al axercent une plus grande pression sur n0S 08. 
Par conséquent, nos os restent sains et forts t leur masse 
augmente afin d'assumer ces contraintes additionnelles, 
Étant donné que l'os spongieux et l'os compact attoignent 
eur densité maximale vers le milieu do notre vi, i est impor 
ant de pratiquer des exercices des articulations portantes 
arsqu'on est jeune: cela est surtout vrai pour les formes, qui 
at une moins grando masse osseuse que los hommes et la 
perdent plus rapidement. 
L'exorclcn régulier favorise égaloment l'étirement des 
sus confonctif qui Hont les os aux muscles ot à d'autres 05, 
1 il ronforee los articulations. Par le fait môme, a flexibilité 
slobale augmente et les risques de blessures diminuent, ce 
ui nous parmet de rester actifs jusqu'à un âge très avancé. 
La douleur peut engendrer la paresse.) 


IMPLICATIONS CLINIQUES! 


Système osseux 
Étude de eas: Vous vous rappelez M°* Deschènes? Aux der- 
nières nouvalles, elle s'apprôtait à subir d'autres examens. En 

= qui concerne son système osseux, les observations suivantes 
sant notes dans son dossier: 


* Fracture de La région supérieure du bia droit; lacération de 
la pvau: zone nettoyée; réduction chirurgicale des fragments 
osseux faisant saillie et application d'un plâtre 

* Lésion de l'artère nourricière du tibia 

* Ménisque interne (disque de cartilage fibreux) de l'articulation. 
du semou droit broyé; articulation du genou enflammée et 
douloureuse 


Ltiveent à cos observations: 


De quel iype de fracture M°* Deschônes souffre-telle? 
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Te 
Bien que certains facteurs mécaniques jouent indéniablemnt 
un rôle important dans la formation et Je renforcement continu 
du squelette, les hormones, qu'elles agissent individuelloment 
où en groupe, régissent la crolssance des os durant la jeunesso 
et augmentent (ou diminuent) la farce des os chez les adultes 
L'hormane de croissance est essentielle à la croissance noroal 
du squelete et à son entretien tout au long de la vie, tandis 
que la thyroïde et les hormones sexuelles veillent à co que la 
squelette prenne des proportions normales pendant l'enfanco ot 
l'adolescence. D'autre par, la parathormont et In calcitonino 
e sont pas utiles au squolete, mais plutôt à l'homéostsie du 
calcium sanguin, Quel que soit l'aspect du système osseux 
que les hormones régissent, toute interférence avec leur fonc 
Lonnement normal devient vite apparente, puisqu'elle se man 
feste par une anomalie osseuso ou des as mal proportionnés, 


x 
à 

Système tégumentaire 

Dans des conditions normales, le système osseux dépend 
entièrement du système Légumentaire (lu peau), qui fournit lo 
caleium nécessaire su maintien d'os durs ot forts, La rolation 
entre les deux systèmes ot toutefois indiructe, Exposées aux 
rayons du soleil, les cellules de la peau fabriquent un précur- 
seur de la vitamine D. Celui-ci entre dans la circulation sun- 
guine qui lo transporte au foie ot aux roins où il devient actif, 
puis is joint au complexe qui, au niveau de l'intestin, 
absorbe le calcium des aliments ingérés. Puisque le calcium 
remplit de nombreuses fonctions dans l'organisme {voir 

P. 177) et que le système osseux représente an quelque sorte 
une « banque de calcium ». Les os se ramellissent ot s'ulfui- 
blissent en l'absence de vitamine D car aucun apport quotidien 
de calcium ne pénètre alors dans la circulation sanguine 

à partir du tube digestif. 


2. Quels sont les problèmes à prévoir avec de telles fractures et 
comment les traite-t-on ? 

3. Qu'est-ce qu'une réduction chirurgicale ? Pourquoi 
posé un plâtre? 

4. En supposant un rétablissement sans complications, 
combien de temps environ M®* Deschénos devra--alle 
patienter avant qu'un cal osseux solide se forme ? 


ion de 


6. Quelles sont les nouvelles techniques qui permettent 
d'améliorer la consolidation des fractures lorsque la guérison 
estretardée ou compromise? 
7. Quelles sont les probabilités que le cartilage du genou 
de M°” Deschênes se régônëre? Pourquai? Quelles mesures 
devra-t-on prendre pour remédier à ce problème? 

{Réponses à l'appendice G) 
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n'importe quel âge à la suite d'une période d'immobilité. 
Le traitement consiste habituellement à ajouter du cal- 
cium et de la vitamine D au régime alimentaire et à faire 
plus d'exercices des articulations portantes. Cependant, 
dans bien des cas, l'hormonothérapie substitutive offre la 
meilleure protection contre les fractures des os ostéoporo- 
tiques, Malheureusement, ce traitement ne fait que ralen- 
tir la perte de matière osseuse et ne parvient pas à la com- 
penser. Les personnes qui ne peuvent pas ou ne veulent 
pas prendre d'œstrogènes peuvent opter pour Fosamax, 
un médicament utilisé dans le traitement de la maladi 
osseuse da Paget (décrite ci-dessous) qui freine l'activité 
des ostéoclastes et peut éventuellement renverser le pro- 
cessus d'ostéoporose dans la colonne vertébrale. 

Il est possible d'empêcher l'apparition de l'ostéoporose, 
où tout au moins de la retarder. I s'agit d'abord d'absorber 
une quantité suffisante de calcium pendant que la densité 
des os s'accroît encore (les os longs atteignent leur densité 
maximale entre 35 et 40 uns, ceux qui renferment relative- 
ment plus d'os spongieux, entre 25 et 30 ans). D'autre 
purt, il est bon de prendre l'habitude de boire de l'eau 
Aorde, qui vorise le durcissement des os (et des dents). 
Enfin, une bonne dose d'exercice des articulations portantes 
marche, course à pied, tennis, etc.) pendant le jeune âge 
et le reste de la vie provoque l'augmentation de la masse 
osseuse au-delà des valeurs normales et fournit de 
meilleures réserves pour faire face à la perte de matière 
osseuse à un âge plus avancé. 


Ostéomalacie et rachitisme 


L'ostéomalacie (osteon = os: malakia = mollesse) englobe 
un cortain nombre de perturbations qui se traduisent par 
une minéralisation insuffisante des os. Il y a production de 
matériau ostéoïde, mais comme les sols de calcium ne se 
déposent pas, les os deviennent mous et fragiles. Par 
conséquent, les os porteurs, en particulier coux des jambes 
et du bassin, peuvent se fracturer, se tordre ou se défor- 
mer, Le principal symptôme de cette maladie est l'appari- 
tion d'une douleur lorsqu'un poids est placé sur ces 05. 

Bon nombre de ces symptômes et de ces signes (jambes 
tordues, bassin, crâne et cage thoracique déformés) se 
retrouvent également dans le rachitisme, qui est l'équiva- 
lent de l'ostéomalacie chez les enfants. Cependant, comme 
les os sont encore en croissance rapide, la maladie est bien 
plus grave. Les cartilages épiphysaires, qui ne peuvent se 
calcifier, continuent de croître et les extrémités des os 
longs grossissent nettement. 

L'ostéomalacie et le rachitisme sont causés en général 
par un marque de calcium dans le régime alimentaire ou 
une déficience en vitamine D. 1] suffit habituellement au 
patient de boire du lait enrichi de vitamine D et d'exposer 
sa peau aux rayons du soleil pour guérir ces affections. 


Maladie osseuse de Paget 


La maladie osseuse de Paget, souvent dépistée par hasard 
lors d'une rediographie prise pour un autre motif, se carac- 
térise par une résorption osseuse exagérée (face interne de 
l'os) el une ussification anormale (face externe de l'os). 
L'os nouvellement formé, appelé os pagétique, se consti- 
tue rapidement et possède une masse anormalement élevéc 


d'os Bbreux par rapport à celle de l'os compact. Ce phéno- 
mène, accompagné d'une réduction de la minéralisation 
osseuse, provoque un ramollissement des os par endroits, 
Dans es stades avancés de la maladie, l'activité des ostéo- 
clastes diminue, mais les ostéoblastes poursuivent leur 
travail, faisant souvent apparaître sur l'os des renflements 
irréguliers ou remplissant le canal médullaire d'os pagé- 
tique. 

La maladie osseuse de Paget peut affecter n'importe 
quelle partie du squelette, mais elle reste habituellement 
localisée. Un seul et même os peut être touché, pendant 
plusieurs années. La colonne vertébrale, le bassin, le fémur 
et le crâne sont le plus souvent atteints: la déformation et la 
douleur qui l'accompagne sont progressives. Cotte maladie 
survient rarement avant l'âge de 40 ans, On en ignore la 
causo, mais elle pourrait bien être d'origine virale, Les 
thérapies font appel à des médicaments comme l'étidro- 
mate, administré sur des périodes de 3 à 6 mois à la fois, la 
calcitonine (maintenant administrée par inhalation) et le 
tout nouveau Fosamax, qui prévient efficacement la désin- 
tégration des os. M 


DÉVELOPPEMENT ET 
VIEILLISSEMENT DES OS: 
CHRONOLOGIE 


Les os suivent un programme précis entre le moment de leur 
formation et celui de leur mort. Chez l'embryon, le més0- 
derme produit les cellules mésenchymateuses ; celles-ci 
donnent naissance aux membranes fibreuses ot aux curti- 
lages qui forment le squelette de l'embryon. Puis cos struc- 
tures s'ossifient selon uno chronologie d'une étonnante 
précision qui permet de déterminer facilement l'âgo d'un 
fœtus au moyen d'une radiographie ou d'un sonogramme, 
Bien que chaque os suive sa propre chronalogie, l'ossifica- 
tion des os longs commence habituellement vers la huitième 
semaine, et à la douzième semaine, les points d'ossifica- 
tion primaire apparaissent (figure 6.14). Auparavant, los 
globules sanguins de l'embryon étaient formés dans son 
foie et sa rate, Mais dès le début de l'ossification, c'est la 
moelle rouge à l'intérieur des os en formation qui se 
charge de l'hématopoñèse. 

La nelssence, le plupart des os langa du aquelstie 
sont bien ossifiés, à l'exception de leurs épiphyses. Après la 
naissance, les points d'ossification secondaire apparaissent 
dans les épiphyses, selon une séquence prévisible entre la 
première année et l'âge préscolaire. Les cartilages épiphy- 
saires assurent la croissance des os longs pendant l'enfance 
(processus sous la régulation de l’harmone de croissance) 
et lors de la poussée de croissance provoquée par les hor- 
mones sexuelles à l'adolescence, À la naissance, tous les 
os sont relativement peu différenciés, mais au fur ot à 
mesure que l'enfant se sert de ses muscles, le relief osseux 
se développe ot devient de plus en plus évident. Vers l'âge 
de 25 ans, presque tous les os sont complètement ossifiés. 
et la croissance du squelette s'arrête. 

Chez les enfants et les adolescents, le taux de formation 
des os est supérieur au taux de résorption: chez les jeunes 
adultes, cos deux processus sont en équilibre; au cours de 
la vicillesse, la résorption prédomine, Même si los fac- 
teurs de l'environnement énumérés ci-dessus influent sur 


FIGURE 6.14 

Les points d'ossification primaires dans le squelette de 
a fatus de 12 semaines correspondent aux régions 
lus foncées. 


TERMES MÉDICAUX 


Achondroplasie (akhondros = sans cartilage: plassein = former) 
Aflection congénitale due à un défaut de croissance du cartilage 
a de Fos endochondral, se manifestant par des membres r0p 
courts et une tête trop grosse: une forme de nanisme. 
Havure osseuse Projection osseuse anormale due à un excès de 
roissancs de l'as; courante sur les os des sujets âgés. 


Élongation Le fait do soumettre une région du corps à une tension 
éoustante pour maintenir l'alignement des parties d'un os frac- 
Eur el prévenir les spasmes des muscles squeletiques qui pour 
Faïent Séparer ls extrémités de l'os fracturé ou écraser Ia molle 
Spinibre dans le cas du fractures de a colonne vertébrale). 


Fracture pathologique Fracture d'un os malade survenant lors 
d'un traumatisme léger (comme tousser où se retourner brusque- 
Amen) ou en l'absence de traumatisme. 

Ostéite Inflammation du tissu osseux. 

Ostéomyélite Infammation de l'os provoqués par des bactérios 
pyogènes (productrices de pus) qui pénètrent dans l'organisme 
parue lesure (actu ouvert par exemple où ui guet 
og au voisinage d'un site d'infection; affecte Le plus souvent les 
os longs, pravéquant une douleur aiguë et de Ia fovre: peut 
entrainer une raidour des articulations, la destruction de la 
matière osseuse et le raccourcissement d'un membre le traite- 
ment inclut le recours aux antibiotiques, le drainage des abcès 
farcumulations de pus) éventuels et l'extraction des fragments 
d'os mort (dant la présence empêche la guérison). 

Sarcome ostéogène Cancer des.os touchant essentiellement l'os 
on d'un membre, le plus souvent entre l'âge de 10 et 25 ans de 
crofssance fulgurante, il provoque une érosion douloureuse de 


Chapitre G Le tissu osseux etlesos 185 


la densité des os, ce sont les facteurs génétiques qui détèr- 
minent dans une large mesure la densité osseuse chez un 
individu (ou la quantité relative de perte osseuse qu'il 
subira). Le gène qui code pour le point d'ancrage cellulaire 
de la vitamine D permet de déterminer à la fois la capacité 
d'accumulation de la masse osseuse dans les premières 
années de vie et les risques d'apparition de l'ostéoporase à 
un âge plus avancé. À partir de la quatrième décennie de 
vie, la masse d'os compact et spongieux commence à dimi- 
nuer, sauf dans les os du crâne, semble-t-il. Chez les jeunes 
adultes, la masse osseuse des hommes dépusse géné- 
ralement celle des femmes, et celle des Noirs est plus impor- 
tante que celle des Blancs. Au cours du vieillissement, la 
perte de matière osseuse est plus rapide chez les Blancs 
que chez les Noirs (dont les os étaient déjà plus denses au 
départ), et chez les femmes que chez les hommes, Des 
modifications qualitatives surviennent également. Un 
nombre croissant d'ostéons n'achèvent plus leur formation 
et la minéralisation est moins complète, On remarque de 
plus en plus d'os non viable, ce qui reflète une diminu- 
tion de l'irrigation sanguine au cours des annéos. 


Dans ce chapitre, nous avons examiné en détail les carti- 
ages et les os, leur architecture, leur composition et leur 
dynamique. Nous avons aussi parlé de leur rôle dans le 
maintien de l'homéostasie globale de l'organisme (l'on- 
cadré intitulé Synthèse en présente un résumé). Nous allons 
pouvoir étudier dans le chapitre suivant la façon dont Los 
0s sont assemblés dans le squelotte et la manière dont ils 
contribuent, individuellement et collectivement, à son 
fonctionnement. 


l'os; les métastases migrent habituellement vers los poumons, où 
des tumeurs svcondaires apparaissent; le traitement habituel 
consiste à amputer l'os ou le membre attoint puis à instaurer une 


chimiothérapie: le taux de survie est d'environ 50°% si a tumeur 
st découverte assez tôt. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 
Cartilages (p. 165) 


Structure, types et localisation des cartilages (p. 165) 
4. Le cartilogo présente des chondrocytes ogoant dans les lacunes 
cavités) do la matrice extracellulaire (substance fondamentale et 
fibres), Sa haute teneur en eau lui confüre son élasticité. 1] est 
dépourvu de neuroflbres, avasculaire ét entouré d'un périchandre 
fibreux qui réprime son expansion. 


2. Le cartilage hyalin ressemble à du verru givré: il ne possède 
que des fibres collagènes. Support à la fois Mexible et élastique, il 
este cartilage le plus répandu an distingue le cartilage articulaire, 
Îe cartilage costal, le cartilage du larynx, les catilages trachéal et 
bronchial at les cartilages du nez. 

3. Le cartilage élastique est riche en fibres élastiques et donc 
‘plus flexible que le cartilage hyalin. 1 soutient l'oreille externe et 
orme l'épigloite, entre autres. 

4. Le cartilage Bbreux est le plus compressible des cartilages ot 
il résiste à l'étirement. 1 forme les disques intervertébraux et les 
“coussins cartilagineux du genou (ménisques). 
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Croissance du cartilage (p. 165) 
3. Las deux modes de eroissance du cartilage sont la croissance 
intersitille (de l'intérieur) et la croissance par apposition (addi- 
Lion de nouveau Hssu cartilagineux on périphérie). 


Fonctions des os (p. 165-167) 


1, Les os protègent et soutiennent les organes du enrps; ils servent 
de leviers aux muscles; ils emmagasinent du calcium et d'autres 
minéraux; ils sont le siège de la production des globules sanguins. 


Classification des os (p. 167-168) 
mgue les os longs, courts, plats et irréguliers, suivant 


à leur proportion d'os compact et spongieux. 


Structure des os (p. 168-172) 


Anatomie macroscopique (p. 160-160) 

1. Un os long comprend une diaphyse et deux épiph 
canal médullaire de la diaphyse contient de la moelle jaus 
épiphyses comportent de l'os spongieux. La ligne éplphysaire 
raprésente le reliqunt du cartilage épiphysaire. La diaphyse est 
racouverte de périoste: le canal médullaire des os longs et Les espaces 
médullaires de l'os spangieux sont tnpissés d'endoste, Les surfaces 
articulaires sont recouvertes de cartilage hyalin. 

2. Los os plats sont formés de deux fines couches d'os compact 
‘tre lesquelles se trouve le diploé (couche d'os spongieux). Les os 
‘aurts et irréguliers présentent une structure semblable à cale des 
08 plats, 

3. Chez les adultes, le tissu hématopoïétique se trouve à l'inté- 
rieur du diploé des os plats et parfois dans Les épiphyses des 05 
longs. Chez les nouveau-nés, le canal médullaire contient aussi de 
a moalle rouge. 


Structure microscopique de l'os (p. 169-171) 

4. L'unité structurale de l'os compact se nomme astéon: 1 s'agit 
d'un onsomble de lumelles de matrice osseuse concentriques for- 
amant en lour contre lo canal central de l'ostéon. Les ostéocytes, 
enfermés dans es lacunes, sont reliés au canal central et entre eux: 
par des canalicules. 

5. L'os spongioux est constitué de fines travéos qui comportent 
ds lumlls disposées do Façon irrégulière ot forment des cavités 
rampes de mocllo. (Dans les 0s plats et curtaines épiphyses d'os 
Longs, s'agit de moollo rouge.) 


Composition chimique de l'os (p. 171) 

6. L'os contient des collules vivantes (ostéoblastes, ostéocytes ot 
ostéaclastes) ot de la matrice. La matrice comprend des substances 
organiques qui sont sécrétéos par les ostéoblastes ot qui procurent 
à l'os sa résistance à la tension. Ses constituants inorgar 
les hydroxyapatites (sels de calcium) qui confèrent à l'os sa dureté. 


Relief osseux (p. 171-172) 

7. Les éléments du relief osseux constituent d'importants 
répères anatomiques qui représentent les points d'attache de 
muscles, les points d'articulation ainsi que le passage do vaissoaux: 
sanguins et de nerfs à l'intérieur de l'os. 


Développement des os (ostéogenèse) (p. 172-176) 


Formation du squelette osseux (p. 172-174) 
2. Les clavicules et ln plupart des os du crâne se forment par 
ossification intramembraneuse. La substance fondamentale de la 
matrice osseuse se dépose entre les res callagènes, à l'intérieur 
de la membrane fbreuse, pour constituer l'os spongieux. Les ple- 
ques d'os compact nissent par enfermer le diploé. 

2. La plupart des 0s se forment par ossfiation endochondrale à 
partir d'un modèle de cartilage hyalin. Les ostéoblastes qui se 
trouvent sous le périoste sécrètent une matrice osscuse sur le 
modéle du cartilage, constituant ainsi une gaine osseuse, La détérions- 


tion de la matrice cartilngineuse forme des cavités, ce qui permet 
l'entrée du bourgeon canjanctivo-vasculaire. La matrice osseuse se 
dépose autour des restes de cartilage. 


Croissance des os après la naissance (p. 174-176) 

3. Less longs s'llangent par croissance intrstitielle des carilagos 
épiphysaires et leur remplacement par de la muatibre osseus0, 

4. La croissance par apposition (du périoste) fait augmenter le 
diamètre et l'épaisseur de l'os. 


Homéostasie osseuse: remaniement et 
consolidation (p. 176-181) 


Remaniement osseux (p. 178-178) 

1. Sous l'effet de stimulus hormonaux et mécaniques, i se pro 
dut continuellement un dépôt et une résorption de matière osseuse. 
L'ensemble de ces processus constitue le remaniement osseux, 
2. Un liséré ostéoïde, bande étroite et non minéralisée de mu 
Arice osseuse, se forme dans les zones de nouvelle ossification dus 
sols de calcium s'y déposent de 10 à 12 jours plus tard, 

3. Les ostéoclastes mulinucléés sécrètent des enzymes et des 
acides cataboliques sur Les surfaces osseuses à résorbr. 

4. Le remaniement osseux par voie hormonale tend à maintonir 
la concentration normale du calcium sanguin, Lorsque la cancon- 
tration du calcium sanguin diminue, la paratharmone (PTH) est 
Abéréo et elle stimule la digestion de la matrice ossouso pur los 
stéoclastes, mécanisme qui provoque à son tour la Libération de 
calcium ionique. Lorsqu'il y a augmentation de M concentration du 
calcium sanguin, la calcitonine est Mbérée ot elle stimule Le rtrat 
du calcium du sang, Les forces mécaniques ot la gravitation qui 
agissent sur le squelette permettent de maintenir la solidité do cu 
dernier Les os s'épaississent, 1 s'y forma de plus grosses sailios, 
ou bien de nouvelles travées apparaissent dans es sies qui subissent 
les sollicitations. 


Consolidation des fractures (p. 174-111) 

5. Le traitement des fractures consiste en une réduction à peau 
fermée ou par voie chirurgicale, Les étapes du processus de conso- 
lidation incluent l'apparition d'un hématome, la formation d'un 
cal fibrocartilagineux, puis d'un cal osseux, ot enfin lo reman 
ment osseux. 


Déséquilibres homéostatiques des os (p. 181, 184) 


2. Toutes ls anomalies du squelette sont reliées à un déséquilibre 
entre a formation et la résorption 058 

2. On nomme ostéoporose toute affection dans laquelle la 
désagrégation des os se fait plus vite que leur formation, co qui 
rend les 0s poreux et moins solides, Les femmes y sont particuliè- 
rement prédisposées après la ménopause, 

4. L'ostéomalaci te rachtisme se manifestent en cas de minére- 
Listion insuffisante des 04. Los os dovionnent mous et se céformont, 
Le manque de vitamine D est La cause a plus fréquente d'ostéomalaie 
4. La maladie osseuse de Paget se caractérise par un rerman 
ment osseux excessif t anormal. 


Développement et vieillissement des os: 
chronologie (p. 184-185) 

1. L'ostéogenèse suit un cheminement prévisible qui est pro- 
arammé avc précision. 

2. La croissance des os longs se poursuit jusqu'à la fin de l'ado- 
lcscence, La masse ossouse s'acrrit fortement pendant 1 puberté 
ai l'adolescence, alors qu La formation de matière osseuse oxcle 
la résorption. 

5. La masse osseuse rstorolativement constante chez es jus 
Adultes, mais à partir de la quarantaine, la résorption ent plus 
rapide que a fonnation osseuse. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 

Réponses à l'appendice G) 

1. Qu'est-ce qui constitue une fonction du système osseux? 
2) Le soutien: (b) Le siège de l'hématopeïase; (e) le stockage de 
aainéraux;() l'effet de levier pour l'activité musculaire; (toutes 
3 réponses, 

2. Un os qui a sensiblement la même largeur, longueur et hau- 
seur est probablement: a} un os long: (b) un os court () un os 
sat: (} un os irrégulier. 

3. Lu aom exact du corps d'un os long est: (a) l'épiphy 
pésiste () le diaphyse : () l'os compact, 


je 


4. L'hématopoïèse so fait dans tous ces sites, sauf (a) les cavités 
à moelle rougo de l'os spangieux: (b) le diploé des os plats: (c] les 
anaux médullaires des os chez les jeunes enfants; (dl) les canaux 
édullires des os chez les adultes en bonne santé. 


5. Un ostéon comporte: (a) un canal central qui renferme des 
sisseaux sanguins; (b) des lamelles concentriques: (c) des ostéo- 
yes dans des lacunes: (d) des canalicules qui relient Les Incunes 

22 canal central; (e) toutes ces réponses. 


5. La parti organique dela matrice rovôt une 
=rectéristiques suivantes, say 
Aareté: (0) la capacité de résiste à l'étirement: (} la oxibilité. 


7. Los os plats du crâne se forment à partir: (a) de tissu conjonctif 
lairo; (b) de cartilago hyalin; (e) de tissu conjonctif: (d) d'os 
ompaet. 


3. Le remaniement osseux est assuré par lesquelles do ces cal 

als? (a) Les chondrocytes ot les ostéocytes (bles ostéoblastes et 

 vstéoclastes: (e) les chondroblastes et les ostéoblastes: (d) les 
ostéocytes. 


3. La croissance osseuse chez les enfants ot los adultes est régie 

21 dirigéu pur: (a) l'hormone de croissance: (b) la thyroxine; (c) les 
rmonos sexuelles; (dl) les forces mécaniques; (e) toutes ces 
sponses, 


10. À l'itériour du cartilage épiphysaire, où trouve-on es cellules 

zrtilagineuses on cours do division? (a) Tout près de la diaphyso:; 

D) dans I canal médullairo; () du côté opposé à la diaphyse: 
dans le point d'osification primaire. 

11. La loi de Wolf concerne: (a) la concentration du calcium san. 

zuin: (b l'épaisseur et la forme d'un os, qui sont déterminées par 
orces mécaniques at gravitationneles qu'il subit: (e) la charge 

électrique des surfaces osseuses. 


12, Lors de la consolidation d'une fracture, la formation du cal 

sseux est suivie de: (a) la formation d'un hématoe; (b) la For. 
mation du cal fbrocartilagineux: (e) le remaniement osseux qui 
onvertit l'os fibreux on 08 compact; (d) la formation du tissu de 
sranulation. 


13. Une fracture dans laguelle les bouts d'es ne sont pas come 
lètement séparés est appelée une fracture: (a) en bois vert: 


dans laquelle des os sont poreux et minces, mais 
<'une composition normale est: (s) l'ostéomalacie  (b) l'ostéoparose; 
ci la maladie osseuse de Paget. 


Questions à court développement 


13. Comparez l'os au tissu artilagineux en ce qui concerne l'élss- 
té, la vitesse de régénération et l'accès aux nutriments. 
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16. Décrivez dans le bon ardre les événements du processus 
d'ossification endochondrale. 

17. Comparez l'apparence macroscopique, Ia structure mierasco- 
pique et la situation de l'os compact et de l'os spongioux. 


18. Pendant notre croissance, le diamètre de nos os longs 
augmente, mais l'épaisseur du cylindre d'os do la diaphyse reste 
relativement constante. Expliquez ce phénomène, 


19. Décrivez le processus de formation de nouvelle matière 
‘osseuse dans un os d'adulte. Dans votre discussion, utilisez les 
lermes liséré ostéoïde et front de calcifieation, 


20. Comparez et montrez les différences entro Je remaniement 
osseux d'origine hormonale et celui engendré par les Forces méca- 
niques et gravitationpelle: tenez compte de la vérlible fonction 
de chaque système de régulation et des modifcations de l'architet- 
ture osseuse qui peuvent survenir. 


22. (a) Pendant quelle époque de la vie la masse squelettique 
augmente--elle de façon substantielle, ot quand comumence-tlle à 
diminuer? (b) Pourquoi est-ce chez les porsonnes âgées que l'on 
constate le plus grand nombre de fractures? {c] Pourquoi les frac» 
tures en bois vert sont-elles surtout courantes chez ls enfants? 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


2. À la suite d'un éccident de motocyclette, un hommo do 22 ans à 
816 conduit au service des urgences. La radiographie a révélé uno 
fracture en spirale du tibia droit (os principal de la jambe). Doux 
mois plus tard, lu radiographie montre qu'un bon cal osseux est an 
formation. Qu'est-ce qu'un cal asseux ? 


2.M%* Arcand conduit sa lle de quatre ans chez le médecin, sant 
quelle n'a pas l'air de bien aller Le front de La Alette est agrandi, 
il y a des bosses sur sa cage thoracique et ses membres inférieurs 
sont tordus et déformés, La radiographie montre des cartilages épl. 
physaires très épais. Le médecin conseille à M°" Arcand d'aug 
menter la ration alimentaire de vitamine Det de Late d'envoyer la 
loue jaer dehors au soleil, À votre avis, d'après les symptôme 
présentés par la fillette, de quelle maladie est-elle atteinte? 
Expliquez les suggestions du médecin. 

2. Vous entendez des étudiants en anatomie révor tout haut de cu 
que seraient leurs os s'ils avaient de l'os compact à l'intériour a du 
l'os spongieux à l'extérieur, et non l'inverse, Vous leur déclaro 
que, du point de vue mécanique, de {els os seraient mal conçus ot 
fragiles. Expliquez vos raisons. 


4. À votre avis, pourquoi les personnes paralysées des membr 
inférieurs et confinées dans un fauteuil roulant ont-elles des os fins 
et fragiles dans les jambes ot les cuisses? 


5. L'été de ses onze ans, Jean Beauchemin a participé à un camp 
d'haltérophilie, L'entraîneur insistait beaucoup auprès de lui et de 
ses amis pour qu'ils améliorent leur force. Après une séance d'exercice 
particulièrement énergique, Jean a ressenti une douleur et une fai- 
blesse extrêmes dans l'un de ses coudes. Le médecin a fait une 
radiographie de son bras et lui a expliqué qu'il s'agissait d'une bles- 
sure grave car «l'extrémité de son humérus commençait à se tordre». 
Que s'étaitil passé? La sœur de Jean, Thérèse, dgée de 23 ans, s'est 
insczite à un programme d'haltérophilic;risque-telle une blessure 
similaire? Expliquez votre répanse. 


LE SQUELETTE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 

1. Nommer les deux grandes subdivisions du. squelette 
humain et préciser les parties du corps comprises dans 
chacune 


Première partie: Le squelette axial 
Tête 
2. Nommer, décrire et situer Les os de la tôte, Identifier leurs 
principaux ropères. 


3. Mettre en évidence les différences entre les principales 
fanctions du crâne et celles du squelette factal. 


4. Définir les limites osseuses des orbites, des cavités nasale 
ot des sinus 


Colonne vertébrale (p. 204-211) 


5. Décrire la structure et la fonction générale de lu colonne 
tébrale, nommer et situer ses différentes partis et décrire 


ses courbures. 


6. Nommer une fonction commune aux courbures vertébrales 


a aux disques intervortébraux 
7. Décrire la structure d'une vertèbre 1ypique et énumérer los 
caractéristiques des vertèbres cervicales, thoraciques ot 


lombale 


Thorax osseux 


8. Nommer, situer ot décrire les os du thorax: préciser lour 
fonction gén 


9. Différencier Les vraies côtes des fausses cOt0s. 


Deuxième partie: Le squelette appendiculaire 


Ceinture scapulaire (pectorale) (p. 214-216) 

10. Nommer les os de la cointure scapulaire ot montrer 
comment Jo leur disposition est reliée à la 
fonction de 


11. Nommer et situer les principaux ropères anatomiques de la 


ceinture seapulaire 


Membre supérieur 220 


Nowmmer et situer les os du membre supérieur ainsi que 
leurs principaux repères anatomiques. 


Ceinture pelvienne (p. 220-222) 

13. Nommer et situer les os de la hanche qui contribuent à la 
ceinture pelvienne, ainsi que leurs principaux repères 
anatomiques. Expliquer la résistance de la ceinture pel- 
vienne en La mettant en relation avec sa fonction. 


14. Comparer l'anatomie des bassins masculin et féminin on 
expliquant leurs différences fonctionnelles, 


Membre inférieur (p. 22 


15. Nommer 
paux rupis 


situer les os du membre inférieur et leurs princi- 
atomiques. 

16. Nommer et situer les trois ares plantaires et expliquer leur 
rôle. 


Développement et vicillissement du squelette 
7, 230-231) 


Définir ot situer les fontanelles et expliquer leur importance. 


Décrire l'évolution des proportions du squelette pendant 
l'enfance et l'adolescence. 


19. Comparer le squelette d'une personne âgée avec celui d'un 
jeuno adulte. Décrire l'impact sur la santé des modifications 
du squelette liées à l'âge. 


e mot squelette vient du grec et signifie «corps des- 

séché» ou «momie». ce qui n'est guère flatteur! En 

fait l'ossature du corps humain est un modèle 

d'ingéniosité et de technicité. Résistant mais léger, le 

quelette est parfaitement adapté aux fonctions de mani- 
pulation, de locomotion et de protection qu'il assume. 

La forme actuelle de notre squelette s'est dessinée il y 
à plus de 3 millions d'années, quand nos ancêtres ont 

ommencé à se dresser sur leurs membres postérieurs. 
Contrairement à l'attitude des quadrupèdes, la position 
debout de l'être humain augmente l'aptitude de nos 
muscles squelettiques à résister à la force gravitationnelle, 
Le squelette humain présente malgré tout un défaut: la 
forme en 8, c'esta-dire la cambrure, de la colonne vertébrale 
nécessaire à la position debout entraîne des douleurs 
clans la bas du dos chez de nombreuses personnes, Cette 
imperfection structurale ne doit copendant pas faire oublier 
que notre squelotte est capable de répondre à la plupart de 
208 exigences. 

Lo squelette est composé d'os, de cartilages, d'artieu- 
lations et de ligaments. Il représente 20% de la masse cor- 
porelle (environ 15 kg chez un homme de 80 kg). Les os 
prédeminent, alors que le cartilage ne se trouve que dans 

ertaines régions tolles que lo nez, les côtes et les articula- 
tions. Les ligaments relient les os entre eux et renforcent 
articulations. Ils rendent possibles les mouvements 
nécessaires mais limitant los mouvements anormaux dans 
les autres directions. Les articulations, qui forment les 
jonctians entre les os, confèrent au squelette une remar- 
quablo mobilité sans rien lui enlever de sa résistance. 
Nous traitons des articulations au chapitre 8. 

Pour des raisons de commodité, nous allons diviser 
l'étude des 206 os identifiés du squelette humain en deux 
partias, soit le squelette axial et le squelette appendicu- 
luire (voir la figure 7.1). Le squelette axial suit l'axe longi- 
tudinal du corps humain ot comprend les os de la tête, de 
la colonne vertébrale et de la cage thoracique. Le squelette 
appendiculaire inclut les os des membres supérieurs et 
inférieurs, et les ceintures (os des épaules et des hanches) 
qui Bxent les membres au squelette axial. 
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Le squelette axial se compose de 80 os répartis dans trois 
régions principales: la tête, la colonne vertébrale et le thorax 
(figure 7.1). supporte la tête, le cou et le tronc et protège 
l'encéphale, la moelle épinière et les organes du thorax. 


TÊTE 


La tête est la structure osseuse la plus complexe du corps 
humain. Elle comporte 22 os, divisés en deux groupes: les 
os du crâne et les os de la face. On inclut parfois dans 
cette structure les osselets de l'ouie situés dans l'oreille 
moyenne, mais nous les étudions pour notre part avec les 
autres organes des sens au chapitre 16. Les os du crâne, 
ou crâne osseux, entourent et protègent l'encéphale ain 
que les organes de loue et de l'équilibre, et fournissent 
des points d'attache aux muscles de la tôte. Les os de lu 
face assument plusieurs fonctions: ils forment l'ossature 
de la face: ils ménagent des cavités pour les organes sen- 
soriels de la vision, du goût et de l'olfaction:; ils procurent 
des ouvertures pour le passage de l'air et de la nourriture; 
ils fixent les dents; ils permettent enfin l'attachement des 
muscles faciaux responsables de l'expressivité du visage 
traduction des émotions). Nous verrons plus loin com 
ment les différents os de la tête sont parfaitement adaptés 
à leurs fonctions (voir le tableau 7.1, p. 202-203). 

La plupart des os de la tête sont des os plats. Tous Los 
es de la tte adulte sont soudés par des articulations appe- 
lées sutures, sauf la mandibule qui est reliée au reste de la 
tête par une articulation mobile. Les lignes de suture pré- 
sentent un tracé tortueux, en dents de scie, particulière 
ment visible sur les faces externes des os. Les principales 
sutures des os du crâne sont les sutures coronale, sagit- 
tale, squameuse et lambdoïde (voir les figures 7.2b et 
7.3a). Les autres sutures portent les noms des os de la face 
qu'elles relient. 


Topographie de la tête 


Avant de décrire un à un les os de la tête, arrôtons-nous 
quelques instants sur la «topographie» de la tête, La 
mâchoire inférieure enlevée, la tête ressemble à une sphère 
osseuse crouse et irrégulière. Les os de lu face forment La 
face antérieure de la tête, tandis que les os du crâne con- 
stituent tout le restant (voir la figure 7.3u). Le crâne est 
composé d'une voûte et d'une base. La voûte crânienne, 
appelée calvaria, où calotte, occupe ses côtés supérieur, 
latéraux et postérieur, de même que le front. La base du 
crâne, ou plancher, forme sa partie inférieure. Des arêtes 
usseuses proéminentes, sur la face interne de la buse, 
divisent celle-ci en trois « niveaux » ou fosses crâniennes : 
les fosses créniennes antérieure, moyenne et postérieure 
{voir la figure 7.4, p. 194). L'encéphale, encastré dans la 
calvaria, épouse la forme des fosses crâniennes, On dit 
il occupe la cavité crânienne. 

En plus de la grande cavité crânienne, la tête ren- 
ferme de nombreuses petites cavités: ce sont les cavités de 
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Lesquels des os suivants ne font pas partie du squelette appendiculaire? 


(a) Vue antérieure ) Vue postérieure 


FIGURE 7.1 
Squelette humain. Les os du squelette axial sont représentés en vert: les os du 
squeletce appendicuhire, en doré. 


DURE ET 


FA (0) Lesques parmi les st en() son des os du âne (2) Quels 
sont les deux synonymes utilisés pour désigner le groupe des os constant 


la voûte du crâne ? 


Sutre sagitiaie 


Os pariétl 
Écaile du frontal 


Os nasal 


Grande als 
du sphénoïde 


Os temporal 
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Os lacrymal 
Os aygomatique 
rra-otbtaie 
Processus 
mastoide 


Mas 
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Faramen 
mentonnler 
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FIGURE 72 
Anatomie des faces antérieure et postérieure de la tête. 
a) Vue antérieure. (b) Vue postérieure. 


l'orcille moyenne et interne (dans la paroi latérale de la 
cavité crânienne) d'une part, et les cavités nasales et les 
orbites (abritant les globes oculaires) sur la face antérieure 
d'autre part. Plusieurs os de la tête contiennent des sinus 
remplis d'air. Les sinus situés à l'intérieur des os qui déli- 
mitent les cavités nasales sont appelés sinus paranasaux. 
Les sinus allègent la tête et assument d'autres fonctions 
que nous décrirons plus loin. 

La tête possède par ailleurs 85 ouvertures identifiées 
(trous, foramens, canaux, fissures, etc.). Les plus impor 
tantes permettent le passage de la moelle épinière, des 
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Os tontal 
‘Cornet nasal moyen 
Cornet nasal Inférieur 
Sue sagirale 
77 Onparétl 
Os suiural 


Procesaus 
mastoide 


Condyie 
occipial 


occipiale 
intérieure 


principaux vaisseaux sanguins irriguant l'encéphale 
artères carotides internes et veines jugulaires internes) et 
des nerfs crâniens (numérotés de 1 à XII) par lesquels 
passent les influx nerveux destinés à l'encéphale ou en 
émanant. 

Au cours de votre lecture, essayez de situer chaque 05 
sur les différentes vues de la tête dans les figures 7.2, 7.3 
et 7.4. Le tableau 7.1 présente un résumé des os de la tête 
et de leurs principaux repères. La case colorée placée 
devant le nom d'un os correspond à la couleur de cet os 
dans les figures. 


HHNIETET! 
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Sutra corenaie s On hontai 

Os parétal Os sphénaïde 
Os amoïde 

Frs Os acrymal 
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Processus zygomatque ; À 


Suture occipio-mastoicienne. 


Méat acoustique externe 
Arcades 
Processus mastode. aivéciaies 


Processus stiokde de l'os temporal Mandibuie 
‘Conde de la mandibuie Foramen 
memonnier 
Incaure mandibutare 
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ce) Branche de la mandibule 
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FIGURE 73 
Anatomie des faces latérales de la tête. (a) Anatomie externe de a face latérale 
draire de la rêre. (b) Vue sagitrale montrant l'anatomie interne de la face latérale gauche 
de tête, 


Crâne 


Le crâne est formé de huit os: quatre sont pairs, soit les os 
pariétaux et les os temporaux; quatre sont impairs, soit 
l'os frontal, l'os occipital, l'os sphénoïde et l'os ethmoïde. 
Cet ensemble constitue la protection osseuse de l'encé- 
phale, laquelle est encore renforcée par la forme arrondie 
du crâne, Le crâne présente ainsi une très grande robus- 
lesse malgré sa légèreté et sa minceur, tout comme une 
coquille d'œuf. 


Os frontal 

En forme de dôme, l'os frontal (figures 7.2a, 7.3 et 7.4b) 
constitue la région antérieure du crâne, le plafond des 
orbites et une grande partie de la fosse crânienne anté- 
rieure, Il s'articule à l'arrière avec la paire d'os pariétaux 
par l'intermédiaire d'une suture saillante appelée suture 
coronale. 

Complètement à l'avant de l'os frontal, on trouve 
l'écaille du frontal, communément appelée le front. 
L'écaille du frontal se prolonge vers le bas jusqu'aux 
bords supra-orbitaires, marges supéricures épmissies des: 
orbites, situées sous les sourcils, L'os frontal s'étend 
ensuite vers l'arrière en formant la paroi supérieure des 
orbites et la plus grande partie de la fosse crânienne anté- 
rieure (voir la figuro 7.4b et c}, laquelle soutient les lobes 
frontaux du cerveau. Chaque bord supra-orbitaire est 
percé d'un foramen supra-orbitaire emprunté par l'artère 
et le nerf supra-orbitaires pour se rendre à la région frontale. 

La glabelle ost la surface lisse de l'as frontal située 
entre Les deux orbites. Juste en dessous, l'os frontal rojoint les 
os nasaux au niveau de la suture fronto-nasale (figure 
7.22), Dans l'épaisseur de l'os frontal au niveau des régions 
prolungeant latéralement la glabello se trouvent des sinus 
appelés sinus frontaux (voir les figures 7.4b et 7.11). 


Os pariétaux et sutures principales 

Los doux grands os pariétaux, qui présentent une forme 
arrondie et rectangulaire, forment la majeure partie des 
faces latérale et supérieure du crâne; ils constituent donc 
le plus gros de la calvaria. Les quatre sutures principales 
énumérées ci-dessous unissent les os pariétaux aux autres 
04 du crâne. 


1. La suture coronale, entre la partie antérieure des os 
pariétaux et l'os frontal (voir la figure 7.3). 

2. La suture sagittale, entre les deux os pariétaux, au 
niveau de la ligne mécliane du crâne (voir la figure 7.2). 
La suture lambdoïde, entre la partie postérieure des 
os pariétaux et l'os occipital (voir les figures 7.2b 
et 7.3). 

La suture squameuse, entre un os pariétal et un os 
temporal, de chaque côté du crâne (voir la figure 7.3). 


3. 


Os occipital 

L'os occipital forme, extérieurement, les majeures parties 
de la paroi postérieure et de la base du crâne. Il s'articule 
en avant avec les deux os pariétaux et les deux os tem- 
poraux par l'intermédiaire des sutures Jambdoïde et 
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occipito-mastoïdienne respectivement (Bgure 7.3). Il 
s'attache également à l'as sphénoïde, sur la base du crâne, 
par l'intermédiaire d'une étroite bande osseuse appelée 
partie basilaire de l'occipital (figure 7.Au). intérieurement, 
il constitue les parois de la fosse crânienne postérieure 
{figure 7.4b et c), qui soutient le cervelet. À la base de l'os 
occipital se trouve le foramen magnum (ou trou occi- 
pital). C'est par cette ouverture que la partie inférieure de 
l'encéphale communique avec la moelle épinière. Le fora- 
men magnum est bordé latéralement par les deux canaux 
des nerfs hypoglosses (figuro 7.4b) et doux condyles occi- 
pitaux (voir la figure 7.48). Les condyles occipitaux, en 
forme de bercaux, s'articulent avec la première 
vertèbre de la colonne vertébrale (l'atlas) de façon à 
permettre l'inclinaison de la tête. 

Juste au-dessus du foramen magnum, on 1rouve une 
proëminence médiane appelée protubérance occipitale 
externe (voir les figures 7.2b, 7.3b et 7.4a). On pout la pal- 
per juste en dessous de la partie bombée en arrière du 
crâne. Des crêtes peu marquées, la crâte occipitale externe 
et les lignes courbes occipitales supérieure et inférieure, 
se dessinent sur l'os occipital, près du foramen magnum. 
La crête occipitale externe fixe le ligament nuchal, un 
large ligament reliant les vertèbres du cou au crâne, Les 
lignes courbes occipitales et les régions osseuses qui les 
séparent sont les points d'attache de nombreux muscles 
du cou et du dos La ligne courbe occipitale supériouro 
délimite la partie supérieure du cou. 


Os temporaux 


Los doux os temporaux sont clairement visibles sur la 
face latérale du crâne (voir la figure 7.3). 1 sont situés au- 
dessous des os pariétaux qu'ils rejoignent au niveau dos 
sutures squameuses. Îls forment los côtés inférieurs ot 
latéraux du crâne ainsi qu'une partie de la baso du crâne 
{fosse crânienne moyenne), Les termes tempe et temporal 
viennent du latin tempus qui signifie «temps»: les che- 
veux gris, témoins du temps qui passe, apparaissent d'abord 
le plus souvent aux temps, 

La forme de chaque os temporal est particulièrement 
complexe; cet os possède en effet quatre parties princi- 
pales auxquelles on se réfère pour le décrire, soit los par- 
ties squameuse, tympanique, mastoïdienne et pétreuse. 
La partie squameuse évasée est contiguë à la suture squu- 
meuse, et présente un processus zygomatique de forme 
allongée qui s'articule en avant avec l'os zyomatique do 
la face. Ces deux structures ossouses constituent ensemble 
l'arcade zygomatique, ou pommette de la joue (zugon = 
joug). La potite fosse mandibulaire ovale, sur la face infé- 
rieure du processus zygomatique, reçoit le condyle de la 
mandibule (os de la mâchoire inférieure); l'articulation 
temporo-mandibulaire ainsi composée est très mobile, 

La partie tympanique (tumpanon = tambour) de l'os 
temporal entoure le méat acoustique externe, ou conduit 
auditif externe, par où pénêtrent les sons (figure 7.5). Le 
méat acoustique externe et le tympan, à son extrémité la 
plus profonde, appartiennent à l'oreille externe. Sur un 
crâne d'étude dépourvu de tympan, on peut voir une par- 
tie de la cavité de l'oreille moyenne qui prolonge Le méat 
acoustique externe. Sous celui-ci se trouve le processus 
styloïde de l'os temporal (stylus = tige pointue), aiguille 
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FIGURE 7.4 
‘Anatomie de la face inférieure de Ia tête. (a) Vue externe de a parie inférieure 
de la tête (mandibule enlevée). (b) Vue supérieure de a base du plancher de la cavité 

crinienne (décalottée). (e) Vue schématique de Ia base de Is cité crânienne montrant 
Les principales fosses. © 
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FIGURE 7,5 
(Os temporal. Vue latérale droice de a face externe. 


ossause qui sort de point d'attache à certains muscles du cou 
et au ligament fixant l'os hyoïde au crâne (voir a figure 7.12). 

La partie mastoïdienne de l'os temporal comprend 
l'important processus mastoïde, point d'attache de quel 
ques muscles du cou (voir les figures 7.3a, 7.4a et 7.5) qui 
forme une bosse juste derrière l'oroille. Le foramen stylo- 
mastoïdien, situé entre le processus styloïde et le proces 
sus mastoïde, pormet au nerf faclal de sortir de la cavité 
cränienne et à l'artère stylo-mastoïdienne d'y entrer (voir 
la figure 7.44). 
Le processus mastoïde renferme de petites cavités 
remplies d'air appelées cellules mastoïdiennes. 
La cavité de l'oreille moyenne est très sensible 
aux infections de la gorge. Les cellules mastoïdiennes, 
contiguës à celte cavité, sont donc sujettes à une infec- 
lion, la mastoïdite, qui est très difficile à traiter. La mas- 
tuïdite peut en effet se compliquer en une infection de 
l'encéphale, car les cellules mastoïdiennes ne sont séparées 
de ce dernier que par une lame osseuse extrômement fine. 
Chez les personnes sujettes aux mastoïdites à répétition, 
l'ablation chirurgicale du processus mastoïdo était autre- 
fois le meilleur moyen de prévenir les dangereuses infec- 
tions de l'encéphale. De nos jours, l'antibiothérapie est le 
traitement le plus utilisé. m 

La partie inférieure profonde de l'os temporal, appe- 
lée partie pétreuse, contribue à la formation de la base du 
crâne (voir la Bgure 7.4). Rappelant une chaîne de monta- 
gnes miniature (petrosus = rocheux], elle est située entre 
l'os sphénoïde antérieurement et l'os occipital posté- 
rieurement, Sa pente postérieure descend vers la fosse 
crânienne postérieure, tandis que sa pente antérieure se 
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mangibulare 
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dirige vers la fosse crânienne moyenne. Ensemble, l'os 
sphénoïde et les parties pétreuses des os temporaux con- 
stituent la fosse crânienne moyenne (voir la figure 7.4b et 
©), qui soutient les lobes temporaux du cerveau. La partie 
pétreuse abrite les cavités de l'oreille moyenne et interne, 
qui renferment les récepleurs sensariels de l'auie et dé 
l'équilibre. 

L'os de la partie pétreuse est percé de plusieurs trous 
{voir la figure 7.4a). Le grand foramen jugulaire, à la jonc- 
tion de l'os occipital et de la partie pétreuse de l'os tem 
poral, achemine la veine jugulaire interne et trois nerfs 
cräniens. Le canal carotidien, juste devant le foramen 
jugulaire, fait pénétrer l'artère carotide interne dans la 
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FIGURE 7.6 
Os sphén 


a) Vue supérieure. (b) Vue postérieure. 


cavité crânienne. Les deux artères carotides internes four- 
nissent l'apport sanguin de plus de 80% des neurones 
des hémisphères cérébraux. La proximité des cavités de 
l'oreille interne explique pourquoi, lors d’un effort par 
exemple, on peut entendre un grondement rapide dans la 
tête, qui n'est en fait que notre propre pouls. Le foramen 
déchiré, ouverture aux bords dentelés localisée entre la 
partie pétreuse de l'os temporal et l'os sphénoïde, offre un 
court passage à plusieurs petits nerfs et vaisseaux san 
guins. Le foramen déchiré est presque entièrement comblé 
par du cartilage chez une personne vivante, alors qu'il est 
parfaitement visible sur un crâne d'étude et suscite souvent 
la curiosité des étudiants. Le méat acoustique interne, situé 
au-dessus et à côté du foramen jugulaire (voir les figures 
7.3b et 7.4b), ouvre le passage à l'artère labyrinthique et aux 
nerfs facial (crânien VII) et vestibulo-cochléaire (crânien 
VID. 


Corps de l'os sphénaide 
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Os sphénoïde 


L'os sphénoïde est un os en forme de papillon: il occupe 
toute la largeur de la fosse crânienne moyenne (voir la 
figure 7.4b). On le considère comme l'os clé du crâne 
parce que sa situation centrale lui permet de s'articuler 
avec ous les autres os du crâne. Il est composé d'un corps 
central et de trois paires d'appendices: les grandes ailes, 
les petites ailes et les processus ptérygoïdes (figure 7.6). 
Le corps de l'os sphénoïde contient les deux sinus sphé- 
noïdaux (voir les figures 7.3b et 7.11). La surface supé- 
rieure du corps porte une proéminence en forme de selle, 
appelée selle turcique. Le siège de cette selle, nommé 
fosse hypophysaire, offre un abri bien ajusté à l'hypophyst 
Les grandes ailes s'étendent de chaque côté du corp 
elles constituent une partie de la fosse crânienne moyenne 
{voir la figure 7.4b et €), uné partie des parois dorsales des 
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Galules elhmoidaies 


Lame parpénieulire 
de l'eimaide 


FIGURE 7.7 
Os ethmoïde. Vue antérieure. 


orbites (voir la figure 7.2) ainsi qu'une partie de la paroi 
externe de la tôte, où elles apparaissent comme des « dru- 
poux » ossoux, du côté médian de l'urcude zygomatique 
{voir la figure 7.3). Les petites ailes, on forme de corne, 
contribuent à former le plancher de la fosse crânienne 
antérieure (voir la figure 7,Ab et €) et une partie dos parois 
médianes des orbites. Les processus ptérygoïdes (aussi en 
forme d'ailes) sont constitués de deux plaques osseuses ot 
prolangent la parte inférieure du corps de l'os sphénoïde 
{voir la figure 7.6b). lis offrent un point d'attache aux 
muscles plérygoïdiens, lesquels jouent un rôle important 
dans la mastication. 

L'os sphénoïde présente plusieurs ouvertures dont 
certaines sont apparentes sur les figures 7.4b et 7.6. Les 
canaux optiques, devant la selle turcique, livrent passage 
aux nerfs optiques (nerfs crôniens I). De chaque côté du 
corps de l'os sphénoïde, une série de quatre ouvertures 
est disposée en croissant. Complètement à l'avant se 
trouve la fissure orbitaire supérieure, longue fente logée 
entre les petites et les grandes ailes qui permet aux nerfs 
crâniens régissant les mouvements oculaires (Ill, IV, VI) 
de pénétrer dans l'orbite. Cette fissure est bien visible sur 
une vue antérieure de la tête (voir la figure 7.2). Le fora- 
men rond et le foramen ovale du sphénoïde acheminent 
les branches du nerf crânien V jusqu'à la face. Le foramen 
rond s'ouvre à la base de la grande aile et adopte le plus 
souvent une forme ovale, contrairement à son nom. Le 
foramen ovale du sphénoïde, grande ouverture ovale 
située derrière le foramen rond. apparaît sur une vue infé- 
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rieure de la tête (voir la figure 7.4a). Le petit foramen épi- 
neux enfin est en position dorso-latérale par rapport au 
foramen ovale du sphénoïde (figure 7.4b). Il est emprunté 
par l'artère cérébrale moyenne pour desservir les facos 
internes de certains os du crâne. 


Os ethmoïde 


L' os ethmoïde possède une forme très compliquée, tout 
comme l'os sphénoïde et l'os temporal (figure 7.7). 11 so 
trouve entre l'os sphénoïde et les os nasaux de la face, et 
forme la majeure partie de la région ossouse comprise entre 
la cavité nasale et l'orbite. C'est l'os de la tête le plus pro- 
fond. 

La face supérieure de l'os ethmoïde est appelée lame 
criblée de l'ethmoïde (voir aussi la figure 7.4b);: elle parti- 
cipe au toit des cavités nasales et au plancher de la fosso 
cränienne antérioure. La lame criblé de l'ethmoïde (thmos = 
tamis) est percée de minuscules trous, appelés forumens 
ethmoïdaux, empruntés par les meurofibres olfactives pour 
aller des récepteurs de l'odorat, situés dans les cavités 
nasales, jusqu'aux bulbes olfactifs de l'encéphale. Au-dessus 
de la ligne médiane de la lame criblée se trouve une expan- 
sion triangulaire appelée crista galli. L'enveloppe exté- 
rieure de l'encéphale (dure-mère), fixée à co processus 
asseux, assure un point d'attache à l'encéphale dans la 
fosse crânienne antérieure. 

La lame perpendiculaire de l'ethmoïde (perpendi- 
culaire à la lame criblée) constitue la partie supérieure 
du septum nasal osseux (voir la figure 7.3b). De chaque 
côté de cette lame, le labyrinthe ethmoïdal (ou masse 
latérale de l'ethmoïde) se rattache à l'extrémité de la lame 
criblée. Ses parois minces sont parsemées de cavités appolées 
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cellules ethmoïdales (voir les figures 7.7 et 7.11). Les cornets-— 
nasaux moyen et supérieur sont des projections osseuses 
délicatement enroulées: ils prolongent les labyrinthes 
ethmoïdaux du côté interne et font saillie dans les cavités 
nasales (figures 7.7 et 7.10a). Chaque face externe des 
labyrinthes ethmoïdaux donne la lame orbitaire, qui 
orme la partie médiane de chacune des orbites. 


Os suturaux 

Les os suturaux (ou os wormiens) sont de petits os irrégu- 
Iiers situés au niveau des sutures du crâne, notamment de 
la suture lambdoïde (voir la figure 7.2b). Lour nombre 
varie d'un individu à l'autre, et ils ne sont pas toujours 
présents. Pau importants d'un point de vue structural, les 
os suturaux sont probablement des points d'ossification 
supplémentaires qui apparaissent lors du développement 
très rapide de la tôte pendant la vie fœtale. 


Os de la face 


Le squelette facial est constitué de 14 os (voir les figures 
T2 et 7.3a), parmi lesquels seuls la mandibule ot le 
vomer sont des os impairs. Les maxillaires, les os zygoma- 
tiques, nasaux, lacrymaux et palatins ainsi que les cornets 
nasaux inférieurs sont des os pairs. En général, le massif 
facial de l'homme est plus allongé que celui de la femme, 
qui paraît plus arrondi et moins anguleux. 


Mandibule 


La mandibule, où mâchoire inférieure, en forme de U 
{figures 7.2, 7.3 et 7.8a), est l'os le plus volumineux et le 
plus résistant du visage. Le corps de la mandibule forme 
le menton, et les branches de la mandibule montent afin 
de s'articuler sur les faces latérales de la cavité crânienne. 
À l'arrière, chacune de ces branches forme avec le corps 
l'angle de la mandibule. Au sommet de chaque branche 
se trouvent un processus antérieur et un condyle posté- 
riour séparés par l'incisure mandibulaire. Le processus 
coronoïde de la mandibule («en forme de couronne ») est 
un point d'attache du muscle temporal, qui relève la 
mâchoire inférieure lors de la mastication. Le condyle de 
la mandibule s’articule avec la fosse mandibulaire du 
processus zygomatique, constituant ainsi l'articulation 
temporo-mandibulaire. 

Les dons inférieures sont insérées sur le corps de la 
mandibule. Le bord supérieur de ce dernier, appelé arcade 
alvéolaire, est creusé de cavités (alvéoles dentaires) qui 
maintiennent les dents en place. Une légère dépression, la 
symphyse mentonnière, occupe le milieu du corps de la 
mandibule, et marque le point d'union entre les deux parties 
de la mandibule pendant l'enfance (voir la figure 7.2] 

De gros foramens mandibulaires, un sur la face 
interne de chaque branche, offrent un passage aux nerfs 
responsables de la sensibilité dentaire vers les dents de la 
mâchoire inférieure. C'est à cet endroit que les dentistes 
injectent de la procaine pour anesthésier les dents infé- 
rieures, Les foramens mentonniers, sur la face externe de 


la partie antérieure du corps de la mandibule, permettent 
aux vaisseaux sanguins et aux nerfs de gagner le menton 
et la lèvre inférieure. 


Maxillaires 

Les maxillaires (voir les figures 7.2 à 7.4 et 7.8b) sont 
soudés par le milieu et forment la mâchoire supérieure et 
la partie centrale du massif facial. Tous les os de la face, 
sauf la mandibule, s’articulent avec les maxillaires, que 
l'on peut donc considérer comme les os clés du massif 
facial. 

Los arcades alvéolaires des maxillaires maintiennent 
les dents supérieures en place. Les processus palatins des 
maxillaires prolongent la partie postérieure des arcades 
alvéolaires et fusionnent pour constituer les deux tiors 
antérieurs du palais osseux (ou palais dur) de lu bouche ; 
ce dernier sépare la cavité orale des cavités nasalos (voir 
les figures 7.3b et 7.4). Juste derrière les dents se trouve 
une ouverture médiane, appelée foramen incisif, emprun- 
tée par des vaisseaux sanguins et des nerfs, 

Les processus frontaux des maxillaires s'élèvent on 
direction de l'os frontal et contribuent aux facs latéralos 
de l'arête du nez (voir les figures 7.2a et 7.8b). Les partios 
qui forment les parois latérales des cavités nasales con- 
tiennent les sinus maxillaires, les plus grands sinus para- 
nasaux (voir la figure 7.11). Us s'étendent des orbites aux 
dents supérieures. Les maxillaires s'articulent latéralo- 
ment avec les os zygomatiques par l'intermédiaire des 
processus zygomatiques. 

La fissure orbitaire inférieure se trouve au fond de 
l'orbite (voir la figure 7.2), à la jonction du maxillairo et 
de la grande aile du sphénoïdo. Elle laisse passer le 
nerf zygomatique, le nerf maxillaire (une branche du nerf 
trijumeau [cränion VI) et des vaisseaux sanguins vers la 
face. Juste sous l'orbite, de chaque côté, le faramen infra- 
orbitaire permet au nerf et à l'artère infra-orbitaires 
d'atteindre la face. 


Os zygomatiques 

Les os zygomatiques, de forme irrégulière, sont plus cou- 
ramment appelés os des pommettes (voir Les figures 7,2 
et 7.3a). Ils s'articulent en arrière avec les processus zyg0- 
matiques des temporaux et en avant avec les processus 
zYgomatiques des maxillaires, pour former les pommottes 
osseuses des joues et une partie des parois latéro-inférieures 
des orbites. 


Os nasaux 


Les os nasaux sont minces et grossièrement rectangu- 
laires:; il se joignent par le milieu pour donner l'arête du 
nez (voir les figures 7.2a et 7.3a). Ils s’articulent en haut 
avec l'os frontal, sur le côté avec les maxillaires et en. 
arrière avec la lame perpendiculaire de l'ethmoïde. En 
bas, ils sont fixés aux cartilages qui constituent la majeure 
partie du squelette de la partie externe du nez (voir les 
figures 6.1, p. 166 et 23.2, p. 804). 


Lequel des os illustrés est l'os clé du massif facial? 
“D Lesquels forment le palais osseux? 
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= aerymal). (e) Vue postérieure des os paltins. Remarquez que la mandibule, les 


==staires et les os palatins ne son pas à l'échelle. 


Os lacrymaux 

os lacrymaux, délicatement sculptés en forme 
2 -agles, participent aux parois médianes de chaque 
+2 (voir les figures 7.24 ,7.3a ot 7.9) Ils s'articulent en 
avec l'os frontal, en arrière avec l'ethmoïde et en 
avec les maxillaires. Chaque os lacrymal présente 
cavité antérieure qui contribue à former la fosse 
&= sac lacrymal, qui abrite le sac lacrymal: ce dernier 
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constitue une partie du conduit par lequel les larmes de la 
surface de l'œil s'écoulent dans la cavité nasale (Jacryma 
larme). 


Os palatins 
Les lames horizontales du palatin, issues des os palatins 
en forme de L, complètent la partie postérieure du palais 
osseux (voir les figures 7.3b, 7.4a et 7.Bc). La lame per- 

is du palatin prolonge vers le haut la lame 
horizontale de chaque os palatin, et constitue une partie 
de la paroi latéro-postérieure de la cavité nasale ainsi 
qu'une petite partie de l'orbite. 
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FIGURE 7.9 


qui formenc l'orbite. 


Vomer 

Le vomer est un os mince, en forme de s0c de charrue, 
situé à l'intérieur des cavités nasales et formant uno par- 
tie du soptum nasal (voir les figures 7.Za et 7.10b). Nous le 
verrons ci-dessous lorsque nous étudierons les cavités 
nasales. 


Cornets nasaux inférieurs 

Les daux cornets nasaux inférieurs, symétriques, sont des 
os fins des cavités nasales en forme de volute. ls consti- 
tuent des projections médianes naissant sur les parois 
latérales des cavités nasales, juste au-dessous du cornet 
nasal moyen de l'ethmoïde (voir les figures 7.2a et 7.10). 
Les comets nasaux inférieurs sont les plus volumineux 
des trois paires de cornets, et ils participent comme les 
autres aux parois latérales des cavités nasales. 


Particularités anatomiques des 
orbites et des cavités nasales 


Un nombre considérable d'os contribuent à la forma- 
tion des orbites et des cavités nasales, deux régions pour- 
tant pou étendues de la tête, Une brève récapitulation 
s'avère nécessaire pour mieux comprendre l'agencement 
de tous ces 0, même si nous les avons déjà décrits 
individuellement. 


rticularités anatomiques des orbites, Illustration de la contribution des sept os 


Orbites 


Les orbites sont des cavités osseuses lapissées de tissu 
adipeux dans lesquelles les globes oculaires sont solido- 
ment enchâssés. Les muscles responsables dos mouvo- 
ments oculaires ainsi que les glandes lacrymales occupent 
également les orbites. Sept os entrent dans la composition 
des parois orbitaires: l'os frontal, l'os sphénoïde, l'os 
zygomatique, le maxillaire, l'os palatin, l'os lacrymal et 
l'os ethmoïde (figure 7.9). L'orbite abrite aussi les Assuros 
orbitaires supérieure et inférieure de même que les 
canaux optiques, décrits plus haut, 


Cavités nasales 


Les cavités nasales sont constituées d'os et de cartilage 
hyalin (figure 7.108). La lame criblée de l'ethmoïde forme 
toit des cavités nasales, alors que les cornets nasaux 
supérieur et moyen de l'ethmoïde, le cornet nasal infé- 
rieur et les lames verticales des os palatins en dessinont 
les parois latérales. Sur ces dernières, à l'abri des cor- 
nets, apparaissent des dépressions appelées méats 
{meatus = passage, conduit}, soit les méats nasaux supé- 
rieur, moyen et inférieur. Les processus palatins des 
maxillaires et les os palatins délimitent le plancher des 
cavités nasales. Le septum nasal sépare les cavités 
nasales, droîte et gauche, et présente une partie osseuse 
inférieure, le vomer, et une partie osseuse supérieure, la 
lame perpendiculaire de l'ethmoïde (figure 7.10b). Le 
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Caractéristiques anatomiques de Ia cavité nasale. (a) Os de Ia paroi latérale 
æuche de la cavité nasale. (b) Participation de l'ethmoïde, du vomer et du cartilage au 


Septum nasal. 


septum nasal est prolongé vers l'avant par le cartilage 
seplal du nez. 

Le septum nasal et les cornets sant tapissés d'une 
muqueuse qui humidifie et réchauffe l'air inspiré, et en 
retire les débris. Les volutes des cornets augmentent la 
turbulence de l'air à travers les cavités nasales. Ce tour- 
billon force l'air inhalé à entrer en contact avec la 
muqueuse humide et chaude et capte les poussières, 
bactéries et grains de pollen dans le mucus visqueux. 


Sinus paranasaux (de la face) 


Cinq os du crâne abritent des cavités appelées sinus, rem- 
plies d'air et tapissées d'une muqueuse ciliée. L'os frontal 
abrite les deux sinus frontaux, l'os sphénoïde possède un 
sinus sphénoïdal, l'os ethmoïde abrite un sinus ethmoïdal 
et chaque maxillaire, un sinus maxillaire. Ces cavités 
donnent à ces os un aspect «mité» sur les radiographies 
de la face. Les sinus paranasaux sont ainsi nommés parce 
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Os de la tête 


os DU CRÂNE 


[I 2: frontal 
| figures 7,2a, 7.3 ex 740) 


| Os pariétal (2) 
(figures 72 ec 7.3) 


B 2:00 
fgures 7.2b, 7.3 et 74) 


Os temporal (2) 
Afgures 7.3, 74 et 75) 


D 6: spnénoice () 
eur 727374 
a] 


Forme le front, la partie supérieure des 
orbites el fosse crânienne antérieure; 
contienc des sinus 

Forme la plus grande parte des faces 
supérieure ec lcéraes du crâne 

Forme a face postérieure e la plus grande 
partie de la base du crâne 


Forme ls faces latéro-nférieures du crâne 
x participe à l fosse crânienne moyenne; 
comprend les parties squameuse, 
mastoidienne, sympanique er pétreuse 


On clé du crâne I participe à la fosse 
crinienne moyenne et aux orbites; 
ses principales parties sont le corps, 
les grandes ailes, les petces ailes et 
les processus ptérygoides 


Foramens supra-orbitaires: permettent le 
passage des artères et des nerfs supra-orbitaires 


Foramen magnum: permec le passage du bulbe 
rachidien dans le canal vertébral 

Canal du nerf hypoglosse: permer le passage du 
ner hypoglosse (crânien XI) 

Condyles occipitaux: s'articulent avec l'as 
(première vertèbre) 

Protubérance occipitale externe et lignes 
courbes occipitales: points d'atache musculaire 
Crête occipitale externe: point d'atache du 
lgamen nuchal 

Processus zygomatique: participe à l'arcade 
zygomatique, qui forme la pommette 

Fosse mandibulaire: point d'articulation du 
“condyle de là mandibule 

Méat acoustique externe: canal relanc l'oreille 
“externe au tympan 

Processus stylaïde: point d'attache d'un ligament 
de l'os yoïde et de plusieurs muscles du cou 
Processus mastoïde: point d'insertion de 
plusieurs muscles du cou et de la langue 
Foramen stylo-mastoïdien: permet le passage 
du nerf crânien VII (nerf facial) ec de l'artère 
slo-mascoidienne 


Foramen jugulaire: permer le passage de a veine 
iuguaire interne et des nerfs craniens IX, X et XI 


Méat acoustique internt 
nerfs cräniens VIl ec VI! 


Canal earotidien+ permer le passage de l'artère 
arotide interne 


ermer le passage des 


Selle turcique: la partie formée par la fosse 
hypophysaire abrite l'hypophyse 

Canaux optiques: permettent le passage du nerf 
crânien I et des artères ophralmiques 


Fissures orbitaires supérieures: permettent le 
passage des nerfs cräniens Il, IV ec Vi ainsi que de là 
branche ophealmique du nerf crânien V 


Foramen rond: permet le passage de la branche 
maxilare du nerf crânien V 


Foramen ovale: permet le passage de la branche 
mandibulire du nerf cränien V 


Foramen épineux: permet le passage de l'arcère 
méningée moyenne 
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Os ethmoïde (1) Crista galli: poinc d'atrache de l faux du cerveau, 


(figures 7.2, 7.3, 74b, 7.7 forme une parte du septum nasal, des feuillet de la dure-mère 
ec7.10) parois et du voit de Ia cavité nasale; Lars eriibes parntec le pasriee da rreurofrer 
contribue à la paroi médiane de l'orbite du nerf olfactif (nerf crânien |) de la fosse nasale 
jusqu'au bulbe offacüif 


Cornets nasaux supérieur et moyen: contribuent. 
aux parois latérales de la cavité nasale; augmentent 
1 turbulence de l'air 


Osselets de l'ouie Dans ls cxvité de 'relle moyenne: ls 
marteau, enclume et érrer)jouene un rôle dans 1 transmission du son 
(séries) Avoir le chapitre 16) 
05 DE LA FACE 
D “ss 0) Michoire inférieure Processus coronoïdes: points d'arache des 
digues 723, 7.3 et 7.8) muscles temporaux 
Condyles de la mandibule: s'articulent librement 
avec les os temporaux (articulations temporo. 
mandibuires) 
Symphyse mentonnière: fusion médiane des os 
mandibuaires 
Alvéoles: evicés occupées par les dents 
Foramens mandibulaires: permettent le passage 
des nerf aléoaires 
| Foramens mentonniers: permettent le passage 
| de vaisseaux sanguins ec de ners vers le menton 8e 
I lévre inférieure 
|] Maxilaire (2) Os clé du masi cal, forme Ia mâchoire Alvéoles: emviés occupées par les dents 
{igures 723, 73, 74 supérieurs et participe au paie o55eux, Processus NS at téBane aux read 
e7.8b) aux orbites ecaux parois de Cv na gs D a EUeEE Parpent aux arEdes 
Processus palatins: forment la parti antérieure 
du palais osseux 
Processus frontaux: forment une parue de la face 
Hatérale de l'ardce du nez 
Foramen incisif: permet le passage de vaisseaux 
sanguins et de nerfs dans le pai osseux 
Fissures orbitaires inférieures: permettent le 
passage d'une branche du nerf crânien V, d'un 
rameau du nerf crânien VI! ec de vaiseaux sanguins 
Foramen infra-orbitaire: permer le passage du 
nerf infa-orbiaire vers la peau du visage 
[M 2: somatique (Forme joue et une pari de orbite 
figures 7.2, 7.33 et 743) 
m°""0 Forme l'ère du nez 
figures 7.2 at 7.3) 
Bi ©: cry 0) Forme une parie del paroi médiane de Fosse du sac Iscrymals abri le sac lcrymal qui 
figures 7.2 et 7.33) l'orbie déverse es larmes dans la avité nasale 
Os patatin (2) Forme I parie postérieure du pabis osseux 
LI (figures 7.3b, 74a ec 7.8) et une petite partie de la cavité nasale ec des 
parois orbiaires 
BY" Partie du septum nasal 
figures 7,2 et 7.10) 
Cornet nasal inférieur Forme une parte des parois atérales 
(@) gures 72 ex 7.105) de à avé male 


* La use colonie 
Le nombre ft 4 


sant chaque nom cnrrespand à I couleur de as sur ls figures 7.2 
cn 08 dans Le cup Hurt. 
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FIGURE 7.11 
Sinus paranasaux. (a) Vue antérieure. (b) Vue médiane. 


qu'ils sont regroupés autour des cavités nasales (figure 
7.11). ls allègent le crâne et augmentent la résonance de 
la voix. De petites ouvertures relient los sinus aux cavités 
nasales, et agissent comme « doubles voies de passage »: 
l'air provenant des cavités nasales pénètre dans les sinus. 
et le mucus sécrété par les muqueuses sinusales s'écoule 
dans les cavités nasales. Les muqueuses sinusales contri- 
buent également au réchauffement et à l'humidification 
de l'air inspiré. 


Os hyoïde 

L'os hyoïde (figure 7.12) est relié à la mandibule et aux os 
temporaux, mais il ne fait pas réellement partie du crâne. 
C'est le seul os du corps humain qui ne s'articule pas 
directement avec un autre os. Situé juste sous la mandi- 
bule à l'avant du cou, il est retenu par les étroits ligaments 


Pate 


FIGURE 7.12 
Caractéristiques anatomiques de l'os hyoïde. L'os hyoïde 
est suspendu au milieu du cou par des ligaments fixés aux petites 
“comes et aux processus styloïdes des os temporaux. 


stylo-hyoïdiens aux processus styloïdes des os tempo- 
raux. Los hyoïde est en forme de fer à cheval: 1] se cam- 
pose d'un corps et de deux paires de cornes. I sort de 
mobile à la langue. Son corps et ses grandes cornes servent 
de points d'attache aux muscles du cou qui relèvent et 
abaissent le larynx lorsque nous parlons et avalons. 


COLONNE VERTÉBRALE 


Caractéristiques générales 


On pense souvent à tort que le colonne vertébrale n'est 
qu'une tige de soutien rigide. Appelée également épine 
dorsale, c'est en fait un ensemble de 26 os formant una 
structure souple et ondulée (figure 7.13). Elle offre un 
support axial au tronc et s'étend de la tête au bassin, où 
elle transmet le poids du tronc aux membros inférieurs, 
Elle renferme et protège la moelle épinière. Elle fournit en 
outre des points d'attache aux côtes el aux muscles dor- 
saux. La colonne vertébrale du fatus et du bébé com- 
prend 33 os distincts, ou vertèbres. Neuf d'entre elles 
vont fusionner pour donner deux os, le sucrum et le coc- 
cyx. Les 24 autres demeurent des vertèbres distinctes, 
séparées par des disques intervertébraux. 


Segments et courbures 
de la colonne vertébrale 


La colonne vertébrale (rachis) mesure environ 70 cm chez 
l'adulte moyen et comporte 5 segments principaux (voir 
le figure 7.13). Les 7 vertèbres du cou sont les vertèbres 


Pourquoi seraitl « absurde», d'un point de vue anato- 

QE ie: ne re ne AR URE dt dues 

ee dans la région cervicale plutôt que dans la région lom- 
bale de la colonne vertébrale ? 


Vue antérieure Vue latérale rot 
FIGURE 7.13 
Colonne vertébrale. Remarquez les courbures dans Ia vue 


latérale (Les rermes convexe et concave se réfèrent à la face 
postérieure de la colonne vertébrale.) 
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cervicales, les 12 suivantes les vertèbres thoraciques et les 
5 dernières les vertèbres lombales. (Le moyen mnémo- 
technique pour retenir le nombre d'os des trois segments 
de la colonne consiste à penser aux heures des repas: 7 h, 
12 h et 5 b.) Le sacrum fait suite aux vertèbres lombales 
et s'articule avec le bassin, La colonne vertébrale se ter- 
mine par le minuscule coccyx. Le nombre de vertèbres 
cervicales est le même chez tous les êtres humains, mais 
le nombre des autres vertèbres vario chez 5 % de la popu- 
lation. 

En vue latérale, la colonne vertébrale présente quatre 
courbures qui lui donnent sa forme de S, Les courbures 
cervicale et lombale sont concaves vers l'arrière, alors que 
les courbures thoracique et sacro-caccygienne sont con- 
vexes vers l'arrière, Ces courbures augmentent l'élasticité 
et la souplesse de la colonne vertébrale, comparable à un 
ressort bien plus qu'à une tige rigide! 


11 existe plusiours types de courbures anormalos 


de la colonne vertébrale, Certaines sont congéni- 

tales (présentes à la ni nce), d'autres s'in- 
Stallent à la suite d'une maladie, d'une mauvaise posture 
ou d'une traction inégale des musclés sur la colonne 
vertébrale. La scoliose (skolios = lortueux) est une cour. 
ure latérale anormale le plus souvent localisée dans la 
région thoracique. Elle est assez fréquente chez les pré- 
adolescents (en particulier chez les flles pour une raison 
encore inconnue). Une configuration vertébrale anormale, 
des membres inférieurs de longueur inégale ou une para- 
lysie musculaire sont responsables des cas les plus 
sérieux. Si les muscles d'un côté du corps sont non fonc- 
tionnels, ceux du côté opposé exercent una traction sur la 
colonne vertébrale, sans contrepartie, et finissent par 
entraîner une déviation. Les cas graves doivent être traités 
par des moyens orthopédiques ou chirurgicaux) avant la 
fin de la croissance, afin d'éviter un handicap permanent 
et des difficultés respiratoires. 

La cyphose (dos bossu) est une courbure thoracique 
dont la convexité est exagérée. On la rencontre chez les 
personnes âgées atteintes d'ostéoporose, mais elle peut 
également étre un symptôme de tuberculose ossouso, de 
rachitisme ou d'ostéomalacie. Le lordose est une courbure 
lombale excessive, parfois due à une tuberculose osseuse 
où au rachitisme. La lordose temporaire est fréquente 
chez les personnes qui portent une lourdo charge en 
avant du corps, comme les hommes bedonnants et los 
femmes enceintes, parce qu'elles rejettent automatique- 
ment leurs épaules vers l'arrière afin de déplacer leur 
centre de gravité. m 


Ligaments 

La colonne vertébrale peut être comparée à une antenne 
de télévision vacillante: elle ne peut pas se tonir droite 
toute seule, elle doit être maintenue par un système de 
câblage complexe, assuré dans son cas par des ligaments 
semblables à des courroies et par les muscles du tronc. Ces 
muscles sont étudiés au chapitre 10. Les principaux liga- 
ments de soutien sont le ligament longitudinal antérieur 
et le ligament longitudinal postérieur (Bgure 7.14), qui 
suivent la colonne vertébrale du cou au sacrum, sur deux 
bandes continues, l’une antérieure et l'autre postérieure. 
Le ligament longitudinal antérieur, plus large, est Axé à la 


\ 
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FIGURE 7.14 
Ligaments et disques de cartilage flbreux qui relient les 
vertèbres. (a) Vue antérieure de trois vertèbres articulées, 
montrant la différence de largeur entre les ligaments longicudinaux 
antérieur et postérieur. (b) Coupe longitudinale des vertèbres 
montrant ls Iamencs et la structure des disques. (c) Vue 
supérieure de la coupe transversale d'un disque hernié. 


fois aux vertèbres et aux disques intervertébraux, Outre 
son rôle de maintien. il empêche l'hyperoxtonsion de la 
colonne vertébrale (extension excessive vers l'arrière]. Le 
ligament longitudinal postérieur, qui s'oppose à l'hyper- 
flexion de la colonne (flexion avant excessive). est plus 
étroit et moins résistant, Il est fixé uniquement aux 
disques, De courts ligaments (ligament jaune et autres) 
relient chaque vertèbre à celles situées immédiatement 
au-dessous et au-dessus. 


Disques intervertébraux 


Chaque disque intervertébral ressemble à un coussinet 
constitué de deux parties. Le nucléus pulposus occupe la 
zone centrale semi-fluide; il agit comme une balle de 
caoutchoue pour procurer au disque élasticité et compres- 
sibilité. Co noyau est entouré d'un anneau périphérique de 
fibres collagènes et de cartilage fibreux résistant, l'anneau 
fibreux, qui limite l'expansion du nucléus pulposus (voir 
la figure 7.14b etc). L'anneau fibreux solidarise les vartèbres 
successives et résiste à la tension dans la colonne vertébrale. 
Les disques font office d'amortisseurs lors de la marche, du 
saut et de la course; ils permettent à la colonne vertébrale 
de fléchir, de s'étendre et de se pencher sur le côté. Aux 
points de compression, ils s'aplatissent et se renflent un 
peu de part et d'autre des espaces intervertébraux. Ils 
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s'épaississent dans los régions lombale et cervicale, ce 
qui améliore la flexibilité de ces régions. L'ensemble des 
disques occupe près de 25 % de la longueur de la colonne 
vertébrale. 1ls s'aplatissent quelque peu au cours de la 
journée, de sorte que nous mesurons toujours quelques 
centimètres de moins le soir que le matin. 

Soumettre la colonne vertébrale à des efforts 
3] violents ou intenses (se pencher en avant pour 

soulever un objet lourd par exemple) peut causer 
la hernie d'un ou de plusieurs disques, Une hernie dis- 
cale consiste généralement en la rupture de l'anneau 
fibreux suivie de l'expulsion du nucléus pulposus (voir la 
figure 7.140). Si la partie herniée appuie sur la moelle 
épinière (face postérieure) ou sur les nerfs spinaux issus 
de celle-ci (l'une des faces latérales), olle peut provoquer 
de l'engourdissement et une douleur insupportable. Lo 
traitement des hernies discales comporte le repos com- 
let, la traction et une médication antalgique. Si aucune 
amélioration n'est observée, il faut procéder à l'ablation 
chirurgicale du disque hernié ou à sa «dissolution» à 
l'aide d'enzymes (nucléolyse]. Pour éviter l'anesthésie 
générale, on propose un traitement au laser: cette inter- 
vention de 30 à 40 minutes pratiquée en externe consiste 
à vaporiser partiellement le disque avec un rayon laser. 
Par la suite, seul un pansement adhésif indique le site 
d'intervention. m 


Structure générale 
des vertèbres 


Toutes les vertèbres possèdent une même structure de 
base (figure 7.15): elles se composent en avant d'un carps 
vertébral discoïde, qui constitue la région portant, et en 
arrièro d'un arc vertébral. Le corps vertébral et l'arc ver- 
tébral délimitent une ouverture appelée trou vertébral. La 
succession des trous vertébraux des vertèbres articulées 
orme le canal vertébral, qui renferme et protège la moelle 
épinière. 

L'arc vertébral est composé de deux pédicules et de 
deux lames, Les pédicules sont de petits cylindres osseux 
qui prolongent le corps vertébral vers l'arrière et forment 
les côtés de l'arc vertébral. Les lames sont des portions 
aplaties qui fusionnent dans le plan médian pour dessiner 
l'arrière de l'arc. Ge dernier émet sept processus. Le pro- 
cessus épineux est une lamelle osseuse qui se dirige vers 
l'arrière; il prolonge en arrière l'union des lames, Los 
deux processus transverses se situent de part et d'autre 
de l'arc vertébral. Les processus épineux et transverses 
servent de points d'attache aux ligaments qui main- 
tiennent la colonne vertébrale ainsi qu'eux muscles sque- 
lettiques qui en assurent le mouvement, Les doux proces- 
sus articulaires supérieurs se projottant vers le haut, à la 
jonction des pédicules ot des lames, at les deux processus 
articulaires inférieurs vers le bas, au même niveau, Les 
surfaces da contact lisses des processus articulaires sont 
recouvertes de cartilage hyalin. Les processus articulaires 
inférieurs de chaque vertèbre entrent en contact avec les 
processus articulaires supériours de la vertèbre située au- 
dessous d'elle. Les vertèbres successives s'articulent donc 
par leurs corps et par leurs processus articulaires, 

Los pédicules présontent une incisure sur leurs bords 
supérieur et inférieur et circonscrivent ainsi une ouver- 
turo latérale appolée foramen intervertébral entre deux 
pédicules adjacents (voir la figure 7.13). C'est par là que 
passent les nerfs spinaux provenant de la moelle épinière, 


Caractéristiques des différentes 
vertèbres 


Outre les caractéristiques anatomiques communes décrites 
ci-dessus, les vertèbres des différents segments de la colonne 
Yortébrale présentent des particularités liées à leurs fonc- 
Sons et à leur mobilité. Le tableau 7.2, page 210, donne un 
résumé et des illustrations de ces caractéristiques. 


Vertèbres cervicales 

Les sept vertèbres cervicales, numérotées de C; à G,, sont 

les plus petites et les plus légères. Los deux premières (C, 

#1) sont atypiques et nous y reviendrons plus loin. Les 

vertèbres cervicales typiques (C, à C;) possèdent les parti- 

cularités suivantes: 

1. Un corps ovale dont la largeur excède la longueur 
dans le sens antéro-postérieur. 

2. Sauf pour C,, un processus épineux court, bifide 
(fendu on deux à son extrémité) et dirigé directement 
vers l'arrière. 
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Quelles sont les structures de la vertébre qui servent 
de points d'attache aux muscles ? 


Processus 
épineux 


ne 
à 


Face antérieure 


FIGURE 7.15 
Structure d'une vertèbre typique. Vue supérieure (les pro- 
cessus artiulires inférieurs ne sont pas représentés). 


3. Un trou vertébral large et généralement de forme 
triangulaire. 

4: Des processus transverses percés d'un trou transver. 
saire par lequel les grosses artères vertébrales 
montent en direction de l'encéphale. 


Le processus épinoux de C;, non bifide, est beaucoup 
plus long que celui des autres vertèbres cervicales (voir la 
figure 717a). Comme il est visible sous la peau, il consti 
tue un repère pratique pour compter les vertèbres. C'est la 
raison pour laquelle on désigne C; par le nom de vertêbre 
proéminente. 

Les deux premières vertèbres cervicales, l'atlas ot 
J'axis, montrent un aspect bien différent, qui traduit leurs 
fonctions spécifiques. En promier lieu, aucun disque 
intervertébral ne les sépare. L'atlas (C;) ne possède nt 
corps ni processus épineux (figure 7.16a et b). 11 s'agit 
d'un anneau osseux formé de deux masses Jatérules réu- 
nics par les ares osseux antérieur et postérieur, Chacune 
de ces masses présente des surfaces articulaires sur ses 
faces supérieure et inférieure. Les fossottes articulaires 
supérieures reçoivent les condyles occipitaux de la tête; 
elles suppartent celle-ci tout comme Atlas supportait les 
cieux dans la mythologie grecque. Ces articulations nous 
permettent d'incliner la tête en signe d'assentiment, Les 
fossettes articulaires inférieures s'articulent avec l'axis 
(C). 

Laxis, qui possède un corps, un processus épineux et 
les autres processus typiques d'une vertèbre, n'est pas 
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FIGURE 7.16 
Première et deuxième vertèbres cervicales. 


aussi spécialisé que l'atlas, Sa seule particularité est sa 
dent (ou apophyse odontoïde], un processus en forme de 
dent qui s'élève au-dessus du corps de l'axis, Pour cor- 
tains spécialistes, elle serait le corps «absent» de l'atlas, 
soudé à l'axis pendant le développement embryonnaire. 
Elle s'appuie contre l'arc antérieur de l'atlas par le truche- 
ment des ligaments transverses (voir la figure 7.17a) et 
l'atlas peut pivoter autour d'elle: on pout ainsi tourner la 
tête d'un côté à l'autre en signe de dénégation. 

Dans les cas de traumatisme crânien où le crâne 
«rentre dans» la colonne vertébrale, la dent de 

Ka <entanse À Lintérienx de Ua qnité crie 
nienne et provoque ainsi un traumatisme du tronc céré- 
bral pouvant entraîner la mort. C'est le «coup du lapin» 
qui se produit le plus souvent dans les accidents de la 
route. æ 


Vertèbres thoraciques 

Les 12 vertèbres thoraciques (T à TA) s'articulent toutes 
avec les côtes (voir le tableau 7.2 et La figure 7.17b). La 
première ressemble cependant beaucoup à C; et les 
quatre dernières montrent une similitude croissante de 
structuro avec les vertèbres lombales. La taille des 
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c) Vue supérieure de l'oxis (6) 


vertèbres thoraciques augmente progressivement avec: 
lour rang. Les caractéristiques de cos vertèbres sont énu- 
mérées ci-dessous: 


1. Lo corps vertébral est plus où moins en forme de 
cœur. 1l présente de chaque côté deux surfaces articu- 
laires, les fosses costales supérieure et inférieure, 
situées respectivement sur le bord supérieur et le 
bord inférieur du corps. Ces fosses entrent en contact 
avec les têtes costales (gure 7.20). (Le corps des ver- 
tèbres Tu à Ti: est différent car il ne possède qu'une 
soule fosse pour chaque côte auquel il correspond.) 

2. Le trou vertébra est circulaire, 
3. Le processus épineux est long, dirigé obliquement 
vers le bas ot terminé par un tubercule, 


4. À l'exception de T,, et T2, les processus transverses 
possèdent des fosses costales transversaires qui s'arti- 
culent avec les tubercules des côtes. 


Vertèbres lombales 


Le segment lombal de la colonne vertébrale, au bas du 
dos, est soumis à une importante compression, Les cinq 
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{b) Vertèbres thoraciques 


FIGURE 7.17 
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Vues postéro-latérales des vertèbres articulées. Remarquez le processus épineux 


somme arrondi (non bifide) de Cl vercèbre proëminente. 


vertèbres lombales (L; à L.) ont pour fonction de suppor- 
ter une lourde charge, comme en témoigne leur structure 
plus robuste. Leur corps massif est en forme de haricot 
{voir le tableau 7.2 et la figure 7.17c). Leurs autres carac- 
téristiques sont les suivantes: 


1. Elles possèdent des pédicules et des lames plus 
courts et plus épais que les autres vertèbres. 

2. Les processus épineux sont courts, aplatis, en forme 
de «hachette»; ils se dessinent nettement sous la 
peau quand on se penche en avant. Robustes, ils sont 
dirigés directement vers l'arrière pour fixer les grands 
muscles dorsaux. 

Le trou vertébral est triangulaire. 


4. Les facettes de leurs processus articulaires sont orion 
tées différemment (voir le tableau 7.2). Ces modificu- 
tions permettent un verrouillage de l'ensemble des 
vertèbres lombales, qui stabilise la colonne dans 
cette région en empêchant toute rotation. 


Sacrum 

Le sacrum est un os de forme triangulaire (figure 7.18); il 
constitue la paroi postérieure du bessin et compte cinq 
vertèbres (S, à S,). soudées chez l'adulte, 1 renforce et 
stabilise le bassin. s'articule en haut avec Ls (par l'inter- 
médiaire de ses processus articulaires supérieurs) ct en 
bas avec le coccyx. Sur les côtés, deux ailes du sacrum 
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TABLEAU 7.2 


Corps vertébral 
Processus épineux Court, bide, dirigé vers l'arrière Long, étroit, dirigé vers le bas Court, émoussé, dirigé vers 
l'arrière 
Trou vertébral “Trangulire Cieuire Trianguaire 
Processus transverses Percés des trous transversaires … Présencent des fosses costales Pas de particularités 
auf Tai et Tr) 
Processus articulaires Surfaces articulaires supérieures Surfaces articuires supérieures Surfaces articulaires 
supérieurs ec inférieurs dirigées vers le haut, en arrière … dirigées vers l'arrière supérieures dirigées vers 
l'arrière ec le centre 
Surfaces articuhires inférieures Surfaces articulaires inférieures Surfaces articulaires 
dirigées vers le bas, en avant dirigées vers l'avant inférieures diigées vers 
F'avan ec sur le côté 
Mouvements Flexion et extension: flexion Rotation; légère flexion térale Flexion ec extension: flexion 
Hérale, rotation; segment possible mais limiée par les latérale; rotation impossible 
permerrane la plus vaste gamme côtes; flexion e extension 
de mouvements impossibles 
VUE SUPÉRIEURE 
Processus éphneux Processus épineux 
ou Processus Processus 
Processus vertébra transverse transverse 
Processus épinaux 
ariculare 
inérieur Trou } 
varébrai 
Processus 
Fosse Processus ariuiare 
_ = costale articulaire Cons PéteUr 
Icessus  ansversare Coms Supérieur 
Varsversare Corps ansverse 
LS vertébral 
VUE LATÉRALE DROITE 
Processus Corps venébral Processus Processus. 
épineux areésre awéieur areuère ‘Corps verbal 
| ee) Corps venébral Peu 
Processus 
vansverse 
Processus Incisure 
sise Inciure \—Fosse vertébrale inférieure 


Lignes transverses 
Clignes de fusion 
des vs 


a) Vue antéro-supérieure 


FIGURE 7.18 
Sacrum et coceyx. 


{résultat de la fusion des processus transverses de S; à S,) 
se joignent aux deux os des hanches pour former les arti- 
culations sacro-iliaques du bassin. 

Le bord antéro-supérieur de la première vertèbre 
sacrale, qui fait saillie en avant dans la cavité pelvienne, 
porte le nom de promontoire du sacrum. Le contre de 
gravité du corps se trouve à 1 cm environ derrière lo pro- 
montoire du sacrum qui, comme nous le verrons, est un 
repère anatomique important en obstétrique. Quatre 
arêtes, les lignes transverses, traversent sa face antérieure 
concave (elles représentent le site de fusion des vertèbres 
qui composent le sacrum). Cos lignes transverses se tor- 
minent latéralement par les foramens sacraux-pelviens 
au'empruntent des vaisseaux sanguins et des nerfs. 

Sur la face postérieure, la ligno médiane du sacrum 
st surélovéo par le crête sacrale médiane (fusion des pro- 
cessus épineux des vertèbres sacrales). Le canal vertébral 
se poursuit dans le sacrum sous le nom de canal sacral. 
Comme les lames de la cinquième vertèbre sacrale (et par- 
fois de la quatrième) n'ont pas fusionné dans le plan 
médian, une assez grande ouverture externe, le hiatus 
sacral, est visible à l'extrémité inférieure du canal sacral. 


Coccyx 

Le coccyx est un vestige de la queue des mammifères: il 
compte quatre vertèbres (parfois trois où cinq) soudées 
entre elles pour donner un petit os triangulaire (figure 
7.18). Le coccyx s'artioule en haut avec le sacrum. (Cet os 
ressemble à un bec d'oiseau, d'où son nom: kokkux = 


Chapitre7 Lesquelete 211 


Processus 
aricuire 
supérieur 


{&) Vue postérieure 


coucou.) Le coccyx est un os quasiment inutile pour le 
corps humain, mis à part le faible soutien qu'il procure 
aux organes pelviens. Il arrive qu'un bébé naisse avoc un 
coccyx très long, Le chirurgien procède alors à l'ablation 
de cet «appendice caudal » superflu, 


THORAX OSSEUX 


Sur le plan anatomique, le thorax désigne la poitrine, et 
ses «éléments» osseux constituent le thorax osseux, ou 
cage thoracique, avoc on arrière les vertèbres tharaciques, 
latéralement los côtes et en avant le sternum ot les carti: 
lages costaux. Ces derniers fixent les côtes au sternumn 
(figure 7.194). Le thorax forme une cage en formo do cône 
dont la base est inférieure: il protège les organes vitaux de 
la cavité thoracique (cœur, poumons et gros vaisseaux 
sanguins); il soutient les ceintures scapulaires sur les- 
quelles s'articulent les membres supérieurs: il offre éga- 
lement des points d'attache aux muscles du dos, de la 
poitrine et des épaules. Les espaces intercostaux sont 
occupés par les muscles intercostaux qui soulèvent et 
abaissent le thorax pendant la respiration. 


Sternum 


Le sternum se trouve sur la ligne médiane antérieure du 
thorax. C'est un os plat typique, allongé, dont la forme 
rappelle celle d'un poignard, et qui mesure près de 15 cm de 
longueur. I est issu de la fusion de trois os: le manubrium 
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? Quelles côtes sont également appelées côtes sternales ? 
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Thorax osseux. (a) Vue antérieure du thorax osseux (les cartilages costaux sont 
colarés en bleu). (b) Vue latérale gauche du chorax, montrant la relation entre les repères 
anatomiques superficiels du thorax et la parie thoracique de la colonne vertébrale. 


sternal, le corps du sternum et le processus xiphoïde. Le 
manubrium sternal, tout en haut, ressemble à un nœud 
de cravate. 11 s'articule latéralement avec les clavicules 
par l'intarmédiaire de ses incisures claviculaires, et avec 
les deux premières paires de côtes. Le corps du sternum, 
la partie médiane, forme la plus grande partie du sternum. 
Ses côtés présentent des dépressions, là où il se joint aux 
cartilage des côtes 2 à 7. Le processus xiphoïde constitue 
la partie inférieure du sternum. Ce petit appendice de 
forme variable est une lame de cartilage hyalin chez 
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l'enfant, mais il s'ossifie habituellement chez l'adulte, Le 
processus xiphoïde s'articule uniquement avec le corps 
du stermum et sert de point d'attache à quelques muscles 
abdominaux. 
Chez certaines personnes, le procassus xiphoïde 
fait saillie vers l'arrière. Cela pose problème lors 
d'un enfoncement accidentel de la poitrine, 
le processus xiphoïde peut pénétrer dans le cœur ou dans 
le foie et provoquer une hémorragie importante. m 
Le stemum présente trois ropères anatomiques 
importants: lincisure jugulaire, l'angle sternal et l'articu 
lation sternale inférieure (voir la figure 7.19). L'incisure 
jugulaire, aisément palpable est l'échancrure centrale au 
bord supérieur du manubrium sternal. Elle est générale- 


ment alignée sur le disque intervertébral séparant les 
deuxième et troisième vertèbres thoraciques, et elle repré- 
sente l'endroit où l'artère carotide commune gauche naît 
de l'aorte (voir la figure 7.19b). Le manubrium sternal est 
relié au corps du stemum par une charnière cartilag 
neuse qui permet au corps du sternum de s'élever vers 
l'avant pendant l'inspiration. Le steraum forme un léger 
angle à ce niveau, l'angle sternal; il s'agit d'une arête 
horizontale que l'an peut palper sur le sternum. L'angle 
sternal se trouve à la même hauteur que le disque inter- 

ertébral qui sépare les quatrième et cinquième vertèbres 
horaciques, et au niveau de la deuxième paire de côtes. Il 
fournit un repère pratique pour situer la deuxième côte et 
par la suite, toutes les autres, lors d'un examen médical. 
L'articulation sternale inférieure, jonction entre le corps 
du sternum ot le processus xiphoïde, fuit face à la neu- 
vième vertèbre thoracique. 


Côtes 


Los parois évasées de la cage thoracique sont formées de 
douze pairos de côtes (Migura 7.19), fixées en arrière aux 
vertèbres thoraciques et s'incurvant vers le bas en diroc- 
tion de la paroi antérieure du thorax. Les sept paires de 
ôtes supérieures, appelées vraies côtes où côtes ster- 
nales, sont jointes chacune au sternum par des cartilages 
costaux (sgments de cartilage hyalin). (Romarquez que Le 
m anatomique d'une côte est formé des doux points 
j'attache de cette côte, en commençant par le point 
j'attacho arrière.) Les cinq autres paires de côtes sont 
Aites fausses côtes car leur point d'attache au sternum est 
soit indirect, soit inexistant. Les huitième, neuvième ot 
äixième paires do côtes s'attachent indirectement au ster- 
sum par la cartilage costal commun qui les relie au carti- 
lage costa situé juste au-dessus, Les onzième et douzième 
ires de côtes sont dites côtes flottantes car elles n'ont 
pas de point d'ancrage antérieur sur le sternum. Le carti- 
age qui rocouvre leur extrémité ost enfoui dans la paroi 
musculaire do la cavité antérieure. La longueur des côtes 
sugmente progressivement de la première à la septième 
paire, puis diminue de la huitième à la douzième. 
La côte typique est un os plat recourbé (figure 7.20). 
Le corps de la côte possède un bord supérieur lisse et un 
sardl inférieur mince ot tranchant, déprimé sur sa face 
aturne par le sillan de la côte qui reçoit les nerfs et vais- 
seaux intarcostaux, La côte comprend également une tête, 
in col et un tubercule. La tête de la côte, en forme de coin, 
2 l'extrémité postérieure, montre une surface articulaire 
smposée de deux facettes: l'une s'articule avec la fosse 
sstale supérieure du corps de la vertèbre thoracique de 
me rang, l'autre avec la fosse costale inférieure du 
ps de la vertèbre située juste au-dessus. Le col de Ja 
est la partie étranglée qui soutient la tête. À côté de 
à. le tubercule de la côte présente une surface arrondie, 
ppelée fosse costale transversaire, qui s'articule avec le 
essus transverse de la vertèbre thoracique de même 
Au-delà du tubereule, le corps de la côte se recourbe 
quemant (à l'angle de la côte) vers l'avant pour se fixer 
n à son cartilage costal. Les cartilages costaux consti- 
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FIGURE 7.20 

Structure typique d'une vraie côte et de ses articulation: 
a) Articulations vertébrale et scernale d'une vraie côte typique. 
(b) Vue supérieure de l'aricuation entre une côte et uno 
vertèbre thoracique. 


tuent des points d'ancrage, solides mais flexibles, entre le 
sternum et les côtes. 

Toutes les côtes n'offrent pas exactement ce profil, 
Ainsi, la première paire de côtes est aplatic et assez large: 
les première, dixième, onzième et douzième paires 
s'articulent avec un seul corps vertébral; les onzième et 
douzième paires ne s'articulent pas avec les processus 
transverses des vertèbres correspondantes. Les côtes sont 
faciles à percevoir chez une personne de poids normal, à 
l'exception de la première paire qui se trouve loin sous la 
clavicule. 


er 


Les os du squelette appendiculaire (c'est-à-dire des 
membres supérieurs et inférieurs) sont suspendus à des 
structures qui ressemblent à des jougs, les ceintures 
ossouses, elles-mêmes fixées au squelette axial. Îls sont 
donc «appendus» à l'axe longitudinal du corps comme 
leur nom l'indique (voir la figure 7.1). Les ceintures 
scapulaires fixent les membres supérieurs au tronc, 
tandis que les os des membres inférieurs sont rattachés à 
la ceinture pelvienne. Cette dernière est plus robuste car 
elle doit soutenir l'ensemble des structures anatomiques 
qui sont situées au-dessus, Les os des membres supérieurs 
et inférieurs ne possèdent ni les mêmes fonctions ni la 
même mobilité. Mais chaque membre présento une struc- 
ture similaire, c'est-à-dire trois segments principaux 
reliés entre eux par des articulations libres. 

squelette axial est lo pilier central (axial) du corps 
humain et il protège los organes internes. Les os du sque- 
lette appendiculaire, pour leur part, sont adaptés aux 
mouvements de manipulation et de rotation caractéris- 
tiques de notre mode de vie. Ce sont eux qui nous per- 
mettent des gestes simples comme monter un escalier, 
lancor une balle ou placer un caramel dans sa bout 


CEINTURE SCAPULAIRE 
(PECTORALE) 


La ceinture scapulaire, aussi appelée ceinture pectorale 
ou cainture du membre supérieur, est constitué da deux 
os, la clavicule en avant et la scapula en arrière (figure 
7.21 et tableau 7.4, p. 228). Les deux cointures scapulaires 
et les muscles associés forment les épaules. Le mot cein- 
Lure ne décrit pas tout à fait la réalité; seules ou ensemble, 
les ceintures scapulaires ne « ceinturent » pas le corps. En 
effet, l'extrémité intorne de chaque clavicule s'articule 
antérieurement avec le stornum et l'extrémité externe, 
latéralement avec la scapula. Cependant, les scapulas 
ne bouclent pas le cercle du côté postérieur car lours 
bords médians ne se touchent pas et ne rejoignent pas le 
squelette axial; seuls les muscles squelottiques qui les 
recouvrent les altachent au thorax et à la colonne 
vertébrale, 

Les cointures scapulaires relient les membres supé- 
rieurs au squelette axial et offrent des points d'attache à 
plusieurs muscles squelettiques (moteurs) rattachés aux 
os des bras. Très légères, elles procurent aux membres 
supérieurs une flexibilité et une mobilité uniques, pour 
les raisons suivantes: 


1 Puisque seule la clavicule est rattachée au squelette 
axial, la scapula peut se mouvoir assez librement sur 
le thorax et transférer cette mobilité au bras. 


2. La cavité articulaire de l'épaule, appelée cavité glé- 
noïdale de la scapula, est peu profonde et faiblement 
maintenue: elle ne gêne donc pas le mouvement de 
l'humérus (os du bras). Elle procure une bonne flexi- 

ilité mais une mauvaise stabilité, responsable de la 

fréquence des luxations de l'épaule. 


Clavicules 


Les clavicules sont des os longs minces, incurvés en S, 
que l'on peut palper sur toute leur longueur, en haut du 
thorax (figure 7.218, b etc). L'extrémité sternale (interne) 
de chaque clavicule est massive, cônique et s'articule 
avec le manubrium sternal, tandis que l'extrémité acro- 
miale (externe) est aplatie et s'articule avec la scupula. 
Les deux tiers internes de la clavicule sont convexes vors 
l'avant; son dernier tiers latéral est concave antérieure 
ment. La face supérieure est lisse alors que la face infé- 
rieure est irrégulière, 

Les clavicules offrent des points d'attache à de nom- 
breux muscles du thorax et de l'épaule, el maintiennent 
les scapulas ot les membres supérieurs écartés de la partis 
supérieure plus étroite du thorax, Cotto dernière fonction 
devient évidente en cas de fracture de la clavicule: toute 
la région de l'épaule s'offondre alors vers l'intériour, 
Les clavicules transmettent également les forces exorcéos 
par les membres supérieurs au squelette axial, comme 
lorsqu'on pousse une voiture vers une station-service, 
Mais elles sont peu résistantes et peuvent se fracturer, par 
exemple lors d'une chute amortie par les bras tondus, La 
courbure particulière de la claviculo favorise les fracturas 
antérieures (externes) plutôt que postérieures (internes) 
qui blesseraient l'artère subclavière desservant le membre 
supérieur, Les clavicules sont particulièrement sensibles 
à la traction musculaire; elles deviennent remarquable- 
ment plus grandes et plus solides chez les personnes qui 
exercent un travail manuel sollicitant les muscles des 
bras et des épaules. 


Scapulas 


Les scapulas, ou omoplates, sont des os minces, plats ot 
triangulaires (figure 7.214, e et D. Leur nom dérive d'un 
mot qui signife «bôche» où «pelle», outil que les 
peuples anciens fabriquaient avec des omoplates d'ani- 
maux, Elles sont placées sur la partie dorsale du thorax 
entre les deuxièmes et septièmes côtes. Chaque scapula 
présente Lrois bords: le bord supérieur (cervical), le plus 
court et le plus aigu, le bord médial (spinal, parallèle à la 
colonne vertébrale, et le bord latéral (axillaire), contre 
l'aisselle, qui abrite une petite cavité articulaire superf- 
cielle, la cavité glénoïdale de la scapula. Cette dernière 
s'articule avec l'humérus du bras pour farmer l'articula- 
tion de l'épaule, qui est relativement instable, 

Comme tous les triangles, la scapula comporte trois 
angles. Le bord supérieur rejoint le bord médial au niveau 
de l'angle supérieur et le bord latéral, au niveau de l'angle 
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FIGURE 721 
Os de Ia ceinture scapulaire. La vue (9 est flanquée d'un schéma représentant son orientation. 
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latéral. Los bords médial et latéral se rejoignent au niveau 
de l'angle inférieur. Ce dernier so déplace considéra- 
blement quand on lève et abaisse le bras, et représente un 
repère important dans l'étude des mouvements scapu- 
laires. 

La face antérieure, ou costale, de la scapula est con- 
cave et sans particularités notables. Sa face postérieure 
possède uno lame transversale proéminente appelée 
épine scapulaire, que l'on perçoit facilement sous la 
peau. Lépine se termine latéralement par un large proces- 
sus rugueux, l'acromion, qui s'articule avec l'extrémité 
acromiale de la clavicule, formant ainsi l'articulation 
acromio-clavieulaire. Cette dernière n'est pas plus grosse 
que l'articulation du gros orteil. En dépit de son nom, le 


processus coracoïde ne ressemble pas à un bec (Kôrax = 
corbeau) mais plutôt à un petit doigt recourbé; il fuit suil- 
lie vers l'avant depuis le bord supérieur de la scapula. Il 
participe à la fixation du muscle biceps brachial, et est 
imité du côté médian par l'incisure scapulaire (une gout- 
tière nerveuse) et du côté latéral par la cavité glénoïdale 
de la scapula. 

De vastes dépressions, ou fosses, peu profondes, sont 
visibles sur les deux faces de la scapula et désignées 
suivant leur localisation: les fosses infra-épineuse el 
supra-épineuse sont situées sur la face postérieure de la 
scapula, respectivement au-dessous et au-dessus de 
l'épine scapulaire, et la fosse subscapulaire sur la face 
antérieure de la scapula. 


MEMBRE SUPÉRIEUR 


Trente os distincts forment le squelette de chaque membre 
supérieur (voir les figures 7.22 à 7.24 et le tableau 7.4, 
2 228). Ils se répartissent entre le bras, l'avant-bras et la 
rain. (Rappelez-vous que le terme «bras» en anatomie 
désigne uniquement la partie du membre supérieur située 
satre l'épaule et le coude.) 


Bras 


L'humérus, l'unique os du bras, est un os long typique 
figure 7.22), le plus long et le plus volumineux du 
membre supérieur. Son épi- 

Certains trucs peuvent physe proximale s'articule 

nous aider à mémo avec. la scapula au niveau 

(44 riserle nom des os de l'épaule alors que son 
Par exemple, pour se épiphyse distalo s'articule 


rappeler le nom des os dela avec Le radius ot l'ulna (os 
rangée prodmale de la main, de l'avant-bras) au niveau 
on peut retenir mat pétales» du coude. 

aù chacune des consonnes La tête de l'humérus 
{en partant de la fi) correspond sa trouve à son épiphyse 
à le première etre de chacun proximale; elle est hémi- 
des os (caphoïde, natum, sphérique et lisso. Elle 


Liquétrum, psforme). Pour 
ce qui est dela rangée distale, 
on peut associer la première 
lettre de chacun des os aux 
consonnes dans le mot 
«attache (trapèze, tapé- 
ode, capatum, hamatum). 


s'insère dans la cavité 
glénoïdale de la scapula 
de façon à laisser pendre 
librement le bras. Le col 
anatomique de l'humérus 
constitue la partie rétrécie 
qui supporte la tête, Sous 


ce col, le grand tubercule 
Patrick Lochane, de l'humérus (externe) et 
‘étudiant en sciences le petit tubercule de 
hrrer l'humérus (interne) sont 


séparés par le sillon inter- 
tuberculaire, ou gouttière bicipitale. Les tubercules servant 
Le points d'attache musculaire, tandis que le sillon inter 
iberculaire guide un tendon du muscle biceps brachial 
ssqu'à son point d'attache au bord de la cavité glénoï- 
Juste au-delà des tubercules, en allant vers l'extré- 
aité distale, on rencontre Le col chirurgical de l'humérus, 
1 nommé parce qu'il est la partie la plus souvent fracturée 
 l'humérus. À mi-chemin environ de la diaphyse, sur la 
latérale, la tubérosité deltoïdienne est le point d'at- 
ache d'aspect rugueux du 
“paul. Le sillon du nerf radial traverse obliquement la 
postérieure du corps de l'humérus. Ce sillon marque 
trajoctaire du nerf radial, un nerf important du membre 
Les deux condyles de l'humérus (ses extrémités dis- 

ies] s'articulent avec les os de l'avant-bras. Sur la face 
=édiale. la trochlée, qui ressemble à un sablier couché 
articule avec l'ulna, et sur la face latérale, le 
cp articulé avec le radius. De part et d'autre se 
—auvent deux saillies osseuses, l'épicandyle médial de 
Fhumérus (interne) et l'épicondyle latéral de l'humérus 
externe), deux surfaces non articulaires qui servent de 
<oint d'attache aux muscles et ligaments. Le nerf ulnaire 
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passe derrière l'épicondyle médial et est responsable du 
fourmillement douloureux ressenti quand on se cogne le 
coude. Au-dessus de la trochlée, la fasse coronoïdienne 
déprime la face antérieure et la fosse olécränienne, bien 
plus profonde, la face postérieure. Ces deux dépressions 
permettent aux processus correspondants de l'ulna de 
jouer librement lorsque le coude est fléchi ou étendu. La 
petite fosse radiale, du côté externe à la fosse caronoï- 
dienne, reçoit la tête du radius quand le coude est fléchi. 


Avant-bras 


Deux os longs parallèles, le radius et l'ulna, constituent le 
squelette de l'avant-bras (figure 7.23). On peut facilement 
les palper sur toute leur longueur, sauf sur un avant-bras 
particulièrement musclé. Leurs extrémités proximales 
s'articulent avec l'humérus, leurs extrémités distales avec: 
les os du poignet, Le radius et l'ulna se joignent l'un à 
l'autre en haut et en bas au niveau des petites articula- 
tions radio-ulnaire proximale et distale. La membrane 
interosseuse antébrachiale est une membrane flexible qui 
relie ces deux os sur toute leur longueur. En position ana- 
tomique, le radius est externe (du côté du pouce) et l'ulna, 
interne. Maïs quand on tourne l'avant-bras vers l'arrière 
{mouvement appelé pronation), l'extrémité distale du 
radius croise l'ulna ot los deux os dessinent alors un X 
{voir la figure 8.7a, p. 243). 


Ulna 


L'ulna, ou cubitus, est un peu plus long que le radius et 
c'est surtout lui qui forme, avec l'humérus, l'articulation 
du coude. Son extrémité proximale ressemble à la tête 
d'une clé à molette et porte deux processus proéminents, 
l'olécrâne (coude) ct le processus coronoïde de l'ulna, 
qui circonscrivent une grande excavation articulaire 
appelée incisure trochléaire (voir la figure 7.23). L'inci- 
sure trochléaire s'articule avec la trochlée de l'humérus ot 
le capitulum roçoit la fossette articulaire de la tête du 
radius, formant ainsi une articulation stable qui permet à 
l'avant-bras de se replier sur le bras ou de s'étendre. 
Lorsque le bras est en complète extension, l'olécrâne 
«verrouille» la fosse olécränienne et empêche toute 
hyperextension de l'avant-bras (c'est-à-dire la continua- 
tion du mouvement vers l'arrière, au-delà de l'articulation 
du coude). La partie postérieure du processus olécrânien 
constitue l'angle du coude, avant-bras fléchi, et la partie 
osseuse que l'on peut appuyer sur une table, Du côté 
externe du pracessus coronoïde se trouve une surface 
concave, l'incisure radiale de l'ulna, dans laquelle vient 
s'inséror la face latérale de la tête du radius, 

Le corps de l'ulna se rétrécit dans sa partie distale (au 
niveau du poignet) jusqu'à la tête de l'ulna, arrondie et 
plus petite. La face interne de la tôte parte le processus 
styloïde de l'ulna, d'où part un ligament vers le poignet; 
le côté externe de la tête se joint au radius pour former 
l'articulation radio-ulnaire distale. La tête de l'ulna est 
séparée des os du poignet par un disque de cartilage 
fbreux; elle joue un rôle négligeable dans les mouve- 
ments de la main. 
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(1) Lequel de ces os porte la main? (2) Lequel joue un rôle crucial dans 


2 l'articulation du coude avec l'humérus ? 


Tubérosité 


Fadus- 


Processus 
Soie du radlus 


{) Vue antérieure 
FIGURE 7.23 


Tête duradius 


Cal duradiue 


Radus 


rado-uinate Processus 
dstie aioide du radius 


b) Vue postérieure 


Os de l'avant-bras. (a) Vue antérieure du radius et de l'uina de l'avant-bras droit en 
position anatomique, et de la membrane incerosseuse ancébrachiale. (b) Vue postérieure 


du radius ec de luna de l'avant-bras droit. 


Radius 


Le radius est mince à son extrémité proximale et plus 
large à son extrémité distale. soit le contraire de l'ulna. La 
tête du radius (épiphyse proximale) a la forme d'une tête 
de clou (vair la figure 7.23). Sa surface supérieure concave, 
c'est-à-dire la fossette articulaire de la tête du radius, s'arti- 
cule avec le capitulum de l'humérus. De plus, la partie laté- 
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rale interne de la tête s'insère dans l'incisure radiale de l'ulna. 
La tubérosité du radius apparaît en relief sous la tête; elle 
fournit le point d'attache au muscle biceps brachial. 
L'extrémité distale du radius est élargie. L'incisure ulnaire 
du radius (interne) permet l'articulation de son épiphyse 
distale avec celle de l’ulna. Le processus styloïde du 
radius (externe) procure un point d'attache aux ligaments 
du poignet. Entre ces deux repères, le radius présente une 
surface articulaire concave, appelée surface articulaire car- 
pienne, qui se lie à deux des os carpiens du poignet. Si l'ulna 
oue un rôle majeur dans l'articulation du coude, le radius 
revêt une importance considérable dans l'articulation du 
poignet, puisque la main est solidaire du radius. 
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Chapitre 7 


Le squelette 


©) 


Os de la main, (a) Vue ventrale de à main draice montrant les relations anatomiques 
des o5 du carpe, des métacarpiens et des phalanges. (b) Radiographie de Ia main droite. 
La bande blanche sur la phalange proximale du deige IV correspond à l'endroit où l'on 


parteraie une bague. 


Main 


Le squelette de la main (figure 7.24) comprend les os du 
et les pha- 


carpe (poignet), les métacarpiens (paume 
langes (doigts) 


Carpe (poignet) 

On porte sa montre au bout de l'avant-bras, c 
l'extrémité distale du radius et de l'ulna, et non au poi- 
gnet, Le poignet, ou carpe, est la partie proximale de ce 
que l'on appelle couramment la «main». Le carpe est un 
ensemble de huit os courts, ou os du carpe, chacun de la 
taille d'une bille, étraitement unis par des ligaments et 
d'une assez grande mobilité les uns par rapport aux 
autres. Le poignet est donc assez souple. Les os du carpe 
sont disposés leux rangées de quatre os chacune 
ägure 7.24). Les os de la rangée proximale sont, de l'exté- 
rieur vers l'intérieur, l'os scaphoïde, le lunatum (ou os 
semi-lunaire), le triquétrum (ou os pyramidal) et l'os pisi- 
forme. Seuls l'os scaphoïde et le lunatum s’articulent 
avec le radius pour former l'articulation du poignet. Les 
os de la rangée distale sont, de l'extérieur vers l'intérieur, 
le trapèze, le trapézoïde, le capitatum (ou grand os) et 
l'hamatum (ou os crochu). 


Le carpe est concave à l'avant. Un ligament coiffe 
5 cotte dénivellation et forme ainsi le célèbre canal 
carpien (voir la Aigure 10.18a, p. 341). Outre le 
norf médian (qui innerve le côté de la main), plusieurs 
tendons de muscles longs sont entassés dans ce canal. Une 
utilisation excessive et une inflammation des tendons 
peuvent entraîner un œdème qui compresso le nerf médian, 
de même qu'un engourdissement des régions innervécs. 
Les personnes qui tapent sur un clavier d'ordinateur toute 
la journéo sont particulièrement exposées à cette atteinte 
nerveuse appelée syndrome du canal carpien. m 


Métacarpe (paume) 


La paume de la main est composée de cinq métacarpiens 
disposés en éventail à partir du poignet (vair la figure 
7.24). Ces petits os longs n'ont pas reçu de nom mais sont 
numérotés de I à V, du pouce à l'auriculaire. Les bases 
des métacarpiens s'articulent les unes avec les autres, 
mais aussi avec les os du carpe du côté proximal et avec 
les phalanges proximales des doigts par leurs têtes arron- 
dies, du côté distal. Poing serré, les têtes des métacarpiens 
deviennent proéminentes; ce sont les articulations, 
premier métacarpien, solidaire du pouce, est le plus petit 
et le plus mobile. Il se trouve dans une position plus 
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antérieure que les autres métacarpiens. Par conséquent, 
l'articulation entre le premier métacarpien et le trapèze 
est a seuls articulation en selle qui permette l'opposition, 
c'est-à-dire l'action de toucher avec le pouce le bout des 
autres doigts 


Phalanges (doigts) 

Les doigts de la main sont numérotés de I à V à partir du 
pouce, le troisième doigt étant en général le plus long. 
Chaque main comprend 14 os longs miniatures appelés 
phalanges. Chaque doigt, sauf le pouce, possède trois 
phalangos: une phalange distale, une phalange moyenne 
etune phalange proximale. Le pouce n'a pes de phalange 
moyenne, 


CEINTURE PELVIENNE 


La ceinture pelvienne, ou ceinture du membre inférieur, 
soutient les viscères du bassin et relie les membres infé- 
rieurs au squelette axial. Cette articulation permet de 
transférer le poids du corps jusqu'aux membres inférieurs 
figure 7,25 et tableau 7.4, p. 229). Nous avons vu que la 
ceinture scapulaire pout se déplacer assez librement par 
rapport au thorax et conférer une grande mobilité aux 
membres supérieurs. La cointure pelvienne, quant à elle, 
‘st fixée au squelette axial par des ligaments qui sont 
parmi les plus solides du corps humain. Ses cavités arti- 
eulaires, sur lesquelles s'articulent les os de la cuisse, 
sont en forme de coupe profonde et consolidés par des 
ligaments, 11 on résulte que même si Les articulations de 
l'épaule et de la hanche sont analogues (de type sphé- 
oïda: voir la figure 8.8f, p. 245), rares sont les personnes 
capables de mouvoir les jambes ot Les bras avec la même 
uisanco, 

La ceinture pelvienne est formée de deux os coxaux 
symétriques (cosa = hancho). appelés aussi os iliaques ou, 
lus couramment, os de la hanche (Mgure 7.25). Us s'arti- 
Culent antérieurement l'un À l'autre au niveau de La symphyse 
pubienne et postérieurement aux ailes du sacrum (au niveau 
es processus transverses des vertèbres]. Le bassin doit son 
nom à sa forme; cotte structure profande est aussi appeléo 
pelvis ot associe les os coxaux, le sacrum et le cnccyx. 

Chaque os coxal présente un contour irrégulier et 
provient de la fusion de trois os distincts chez l'enfant: 
Fillum, l'ischium et le pubis. Chez l'adulte, ces os sont 
intimement soudés et aucune ligne de suture n'est visible. 
On conserve toutefois leur nom pour désigner les diffé- 
rentes régions de l'os coxal. Au point de jonction de 
l'ilium, de l'ischium et du pubis, sur la face externe de 
l'os coxal, existe une profonde cuvette hémisphérique 
appelée fosse de l'acétabulum (voir la Sgure 7-25b]. Une 
partie de cette cavité, l'acétabulum (ou cavité coty- 
Aoïde), reçoit la tête du fémur, l'os de la cuisse, formant 
ainsi l'articulation coxo-fémorale. 


IHium 


Liliu, ou ilion, est un grand os évasé qui constitue la 
majeure partie de l'os coxal. Il comprend le corps de 
l'ilium et une partie supérienre en forme d'aile. appelée 


A 


aile de l'ilium. On peut palper ses bords supérieurs plus 
épais, les crêtes iliaques, en mettant les mains sur les 
hanches. Chaque crête iliaquo se termine en avant et en 
haut par une saillie émoussée, l'épine iliaque antéro- 
supérieure, ot, en arrière et en haut, par une saillie aiguë, 
V'épine_iliaque postéro-supérieure, Au-dessous se 
trouvent les épines iliaques antéro-inférieure et postéro- 
inférieure, qui sant moins accusées. Tous ces reliefs con- 
stituent des points d'attache des muscles du tronc, de la 
hanche et de la cuisse. L'épine iliaque antéro-supérieure 
est un repère anatomique particulièrement important, 
qu'on peut facilement toucher et voir à travers la peau 
d'une personne minee. Lépine iliaque postéro-supérieure 
est plus difficile à palper, mais elle est révélée par la 
fossette de la région sacrale. Juste sous l'épine iliaque 
postéro-inférioure, l'lfum se creuso profondément pour 
Former la grande incisure ischiatique qu'emprunte le gros 
nerf ischiatique (ou nerf sciatique) pour pénétrer dans la 
cuisse, La face latéro-postérioure large de l'iliurm, appeléo 
face glutéale de l'os ilium, présente trois lignes, les lignes 
glutéales postérieure, antérieure et inférieure, sur les- 
quelles se fixent les muscles fessiers. 

La face interne de l'aile de l'ilium, légèrement con- 
cave, se nomme fosse iliaque. Plus en arrière, la surface 
riculaire de l'ilium, d'aspect rugueux, s'articule avec 
ile du sacrum pour former l'articulation sacro-iliaque, 
qui transfère le poids du tronc de la colonne vertébrale au 
bassin. La ligne arquée de l'ilium court depuis la surfaco 
t l'avant de l'os coxal et contribue 
«dernier 


Ischium 


L'ischium, ou ischion, constitue la partie postére- 
inférieure de l'os coxal (voir la figure 7.265]. En forme d'arc 
de cercle où de L irrégulier, il comprend dans sa partie 
supérieure le corps de l'ischium, épais, soudé à l'ilum, 
et, dans sa partie inférieure, la branche de l'ischium plus 
joint le pubis antérieurement. L'ischium présente 

importants. L'épine ischiatique fait saillie 

polvienne et sert de point d'attache au 
Tigament sacro-épineux, qui relie cotte épine au sacrum. La 
petite incisure ischiatique se trouve juste en dessous; elle 
Est traversée par plusieurs nerfs et vaisseaux sanguins qui 
cheminent jusqu'au périnée (région ano-génitale). La face 
inférieure s'épaissit pour donner la tubérosité ischiatique 
voir la figure 7.25b). Les deux tubérosités ischiatiques 
sont les parties les plus solides des hanches et supportent 
atièrement le poids du corps en position assise. Un liga- 
ment massif, le ligament sacro-tubéral (non illustré), relie 
le sacrum à chaque tubérosité ischiatique et consolide la 
région pelvienne. 


Pubis 


Le pubis constitue La partie antérieure de l'os coxal (voir 
la figure 7.25). En position anatomique, il est quasi hori- 
zontal et soutient la vessie. Il a la forme d'un V, avec le 


Quel repère montré dans la figure c-dessous permet le passage du nerf et de 
l'artère fémoraux? 


laque 


Ligne glutéaie 
antérieurs 


Ligne glutéaie 
Postérioure 


Branche de lschium 
C] C] 


FIGURE 725 

Os de la ceinture pelvienne. (a) Bassin en position anatomique montrant les deux. 
5 coraux et le sacrum. (b) Vue externe de l'os conal droit montranc le point de jonction 
de l'llum (en dar) de l'ischium (en bleu) ec du pubis (en rose) au niveau de la fosse de 
l'acétabulum. (e) Vue interne de l'os coxal droite 
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corps du pubis médian aplati prolongé par la branche 
supérieure du pubis et la branche inférieure du pubis. Le 
corps du pubis est central, avec un bord antérieur épaissi 
appelé crête pubienne. À l'extrémité externe de cette 
crête, le tubercule pubien constitue l'un des points 
d'attache pelviens du ligament inguinal. Les deux 
branches du pubis s'étalent latéralement pour rejoindre le 
corps et la branche de l'ischium; elles délimitent ainsi 
dans l'os coxal une grande ouverture, appelée foramen 
obturé, Une membrane fbreuse abstrue ce trou, ne laissant 
passage qu'à quelques nerfs et vaisseaux sanguins. 

La symphyse pubienne constitue l'articulation anté- 
rieuro das deux os coxaux. Elle consiste en un disque de 
cartilage fbreux qui relie la surface symphysaire de ces 
os. En dessous, les branches inférioures des os pubiens 
forment une arcade en V inversée, l'arcade pubienne 
(figure 7.25). Cette ouverture inférieure du bassin permet 
de différencier les bassins masculin ot féminin (tableau 7.3). 


Structure du bassin 
et grossesse 


Los différences entre les bassins masculin et féminin sont 
telles qu'une anatomiste expérimentée détermine mmé- 
diatement le sexo d'un squelette par simple examen du 
bassin, Le bassin féminin est adapté à la grossesse: il est 
plus large, moins profond, plus léger et plus arrondi que 
colui de l'homme. En effet, il doit s'ajuster à la croissance 
fatale et être suffisamment large pour laisser passer la 
tête ussez volumineuse de l'enfant à la naissance. Le 
tubleau 7.3 résume et illustre les principales différences 
entre les bassins masculin et féminin. 

On peut diviser le bassin en petit bassin et grand 
bassin. Le grand bassin est la partie située au-dessus de 
l'ouverture supérieure du pelvis, limitée latéralement par 
les ailes de l'ilium ot postérieurement par les vertèbres 
lombales. Le grand bassin appartient on réalité à l'abdo- 
men et soutient les viscères abdominaux: il no joue pas 
un rôle direct dans l'accouchement. Le petit bassin, 
sous le détroit supérieur, est circonscrit de lous côtés 
par des os et forme une sorte de coupe profondo, qui ren- 
ferme les organes pelviens. Ses dimensions, notamment 
celles des détroits supérieur et inférieur, se révèlent très 
importantes au moment de l'accouchement et sont soi 
gneusement mesurées par l'obstétricien (pelvimétrie, voir 
la section « Termes médicaux »). 

La plus grande dimension du détroit supérieur 
s'étend de droite à gauche dans un plan frontal (voir le 
tableau 7.3). Au début du travail, la tête de l'enfant 
pénètre dans le détroit supérieur, le front face à un os 
coxal et l'occiput face à l'autre. Un promontoire du 
scrum trop important pout gêner l'entrée de l'enfant 
dans le petit bassin. Le détroit inférieur (dont des phato- 
graphies sont montrées au bas du tableau 7.3) indique la 
limite inférieure du petit bassin. 1 est bardé en avant par 
l'arcade pubienne, sur les côtés par les ischiums et en 
arrière par le sacrum et le coccyx. Le coccyx et les épines 
ischiatiques s'avancent dans l'ouverture du détroit, si 
bien qu'un coccyx trop anguleux (qui se projette vers 


l'intérieur) ou des épines ischiatiques trop grandes 
peuvent compliquer l'accouchement. La plus grande 
dimension du détroit inférieur est son diamètre antéro- 
postérieur. Quand le bébé passe la tête dans le détroit 
supérieur, il la tourne pour amener le front en arrière et 
l'occiput en avant. De cette façon, la tête fait un quart de 
tour et passe par les endroits les plus larges du petit 
bassin, 


MEMBRE INFÉRIEUR 


Les membres inférieurs supportent entièrement le poids 
du corps en position debout. Ils sont soumis à des forces 
exceptionnelles, lors d'un saut ou d'une course par 
exemple, et il n'est donc pas surprenant que leurs os 
soient plus massifs et plus forts que coux des membres 
supérieurs. [ls sont spécialement conçus pour assurer la 
stabilité et le soutien du corps, alars que los membres 
supérieurs, plus légers, sont particulièrement adaptés 
pour permettre la flexibilité et la mobilité, Le membre 
inférieur compte trois segments: la cuisse, la jambe et le 
pied (voir le tableau 7.4, p. 229). 


Cuisse 


Lo fémur, l'unique os de la cuisse (figure 7.26, p. 224), est 
le plus gros, le plus long et le plus fort de tous les os du 
corps. Sa robustesse lui permet de supporter des pressions 
pouvant atteindre 280 kg/cm? lors d'un saut important. Il 
est enveloppé de muscles volumineux qui empêchent de 
le palper sur toute sa longueur (environ un quart de la 
hauteur du corps). À son extrémité praximale, le fémur 
s'articule avec l'os coxal, puis oblique vers l'intérieur 
jusqu'au genou, Cette disposition permet aux genoux de 
se rapprocher du centre de gravité du corps et d'améliorer 
ainsi l'équilibre. L'orientation vers l'intérieur des deux 
fémurs est encore plus accusée chez la femme, dont le 
bassin est plus large, 

La tôte du fémur est sphérique et présente une petite 
dépression centrale, la fossette de la tête fémorale, Un 
court ligament, le ligament de la tête fémorale, relie cette 
fossette à l'acétabulum de l'os coxal, participant a 
maintien du fémur dans la fosse de l'acétabulum Le col 
du fémur relie obliquement la tête du fémur à sa din- 
physe, car le fémur s'articule avec le côté ot non avec le 
dessous du bassin (l'os coxal). C'est cet angle oblique qui 
en fait la partie du fémur la plus sujette aux fractures, plus 
particulièrement à ce que l'on appelle couramment la 
fracture de la hanche. À la jonction de la diaphyse et du 
col, le grand trochanter (externe) et le petit trochanter 
lintere) servent de points d'attache aux muscles de la 
cuisse et de la fesse. Ils sont reliés par la ligne intertro- 
chantérique en avant et par la crête intertrochantérique 
proéminente à l'arrière. Juste en dessous, sur la face pos- 
térieure de la diaphyse fémorale, se trouve la tubérosité 
glutéale, qui se poursuit par une longue crête verticale, la 
ligne âpre. Ces deux repères sont des points d'attache 
musculaire. La diaphyse fémorale est lisse et arrondie, 
excepté au niveau de la ligne âpre. 


TABLEAU 73 
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Comparaison des bassins masculin et fémi 


Femme 


Homme 


Structure générale 
et modifications 
fonctionnelles 


Dimensions des os 
Fosses de l'acétabulum 


Angle du pubis/ 
arcade pubienne 


Vue antérieure 


Incliné vers l'avant: adapté à la grossesse; le petit 
bassin constitue la fière pelvi-génieale; la cavité 
du petit bassin est large, peu profonde ec plus 
volumineuse 


Os lisses, plus légers et plus minces 
Petites; écartées 


Angle ouvert (80° à 90°); arcade arrondie 


Moins incliné vers l'avant; adapté au soutien d'un 
corps plus lourd et de muscles plus forts; 

Ia cavité du petit bassin est étroite et 

profonde 


Repères marqués, os plus épais et plus lourds 


Grandes; rapprochées 
Angle fermé (50° à 60°) 


Sacrum 
Coceye 


Vue latérale gauche 


Large: court; la courbure sacrale est plus marquée | Étrot, long: le promontoire du sacrum est plus ventral 


Plus mobile: droit 


Moins mobile: ineurvé vers l'avant 


Détroit supérieur 


Détroi inférieur: 


Vue postéro-inférieure 


Large, ovale 


Large: tubérosicés ischiatiques courtes, espacées 
et moins tournées vers l'intérieur 


Étroir, en forme de cœur 


Écrit: cubéroscés ischiatiques allongées, aiguës et 
rournées vers l'mérieur 
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Os de la euisse et du genou droits. 
a) La rotule (os du genou). (b) Le fémur 


{os de la cuisse). ) Fémur 


À son extrémité distale, le fémur s'épaissit et se ter- 
mine par le condyle latéral du fémur et le condyle médial 
du fémur, qui ont la forme d'une roue et se lient à l'épi- 
physe proximale du tibia de la jambe, La fosse intercon- 
dylaire, profonde, en forme de U, sépare les deux 
condyles sur la face postérieure du fémur, L'épicondyle 
latéral du fémur et l'épicondyle médial du fémur sont 
des points d'attache de muscles squelettiques situés au- 
dessus des condyles fémoraux. La partie supérieure de 
l'épicondyle médial est surmontée d'une bosse appelée 
tubercule de l'adducteur. La trochlée fémorale, aussi 
appelée surface patellaire, est une surface lisse située 
entre les deux condyles sur la face antérieure du fémus 
elle s'articule avec la rotule (voir les figures 7.26a et 7.1). 

La rotule, ou patella, est un os sésamoïde triangulaire 
logé dans le tendon du muscle quadriceps fémoral: ce ten- 
don fe les muscles antérieurs de la cuisse au tibia. La rotule 
protège l'articulation du genou et accroît l'effet de levier 
transmis par les muscles de la cuisse à cette articulation. 


Fosseti 
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Jambe 


Le squelette de la jambe, c'est-à-dire la partie du membre 
inférieur située entre le genou et la cheville, comprond 
deux os parallèles: le bia et la fbula (Agure 7.27). Ces 
deux os s'artieulent l'un avec l'autre à leurs extrémités 
proximale et distale et sont reliés par la membrane inter- 
osseuse de la jambe. Contrairement à l'articulation radio 
ulnaire de l'evant-bras, l'articulation tibio-fibulaire do la 
jambe ne permet guère de mouvements. Les os de la 
fambe sont done moins mobiles que ceux de l'avant-bras, 
mais ils sont plus robustes et plus stables, Le tibia est un 
grand os en position interne: il s'articule à son extrémité 
proximale avec le fémur au niveau de l'articulation modi- 
fiée du genou, et à son extrémité distale avec le talus au 
niveau de la cheville. Par comparaison, la fbula ne joue 
aucun rôle dans l'articulation du genou et dans l'articula 
tion de la cheville, son rôle consiste uniquement à stabi- 
liser l'articulation. 


FIGURE 7.27 
Tibia et fibula de la jambe droite. 


Tibia 
La tibia, presque aussi gros et robuste que Le fémur, trans: 
set le poids du corps du fémur au pied. Son extrémité 
proximale plus large présente le condyle latéral du tibia 
extorne) et le condyle médial du tibia (interne) concuves, 
séparés par un relief irrégulier, l'éminence intercondy- 
laire, qui est de taille variable et parfois même inexistante 
chez certaines personnes. Les condyles du tibias'articulent 
vec les condyles du fémur correspondants. Le condyle 
stéral porte la surface articulaire fibulaire pour l'articula- 
Lion tibio-fibulaire proximale. Juste sous les condyles. sur 
à face antérieure du corps du tibia, se trouve la tubérosité 
tibiale, le point d'attache du ligament patellaire. 

La diaphyse tibiale est triangulaire en coupe transver- 
«elle présente sur son bord antérieur la crête du tibia. 
te crête saillante ainsi que la surface interne du tibia 
nt aisément perceptibles sur toute leur longueur, juste 
aus la peau, car alles ne sont pas recouvertes de muscles. 
Tout le monde a fait l'expérience douloureuse d'un « coup 
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Surface aricuaire du 
concile média du fémur 


cond latéral 
du fémur 


Maéoe 
latérale 


dans le tibia». L'extrémité distale du tibia s'émousse à 
l'endroit où elle s'articule avec le talus de la cheville: son 
prolongement interne vers le bas se termine par la bosse 
interne de la cheville, la malléole médiale. L'incisure 
fibulaire est située sur la face externe du tibia et contribue 
à l'articulation tibio-fibulaire distale. 


Fibula 


La fibula, ou péroné, est un os en forme de baguette, 
dont les extrémités s'élargissent quelque peu pour s'arti- 
culer avec les faces externes des épiphyses proximale et 
distale du tibia. La tête de la fbula se trouve à son extré- 
mité proximale; la malléole latérale, à son extrémité dis- 
tale, forme la volumineuse bosse externe de la cheville et 
‘articule avec le talus. La diaphyse de la fbula semble 
avoir été tordue d'un quart de tour sur elle-même et pré- 
sente de nombreuses crêtes. La fibula ne supporte pas le 
poids du corps, mais elle est le point d'attache de plu- 
sieurs muscles. 
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FIGURE 7.28 
Os du pied droit. 


Pied 


Le squelette du pied comprend les os du tarse, les méta- 
tarsiens et les phalanges, ou os, des orteils (figure 7.26). Le 
pied remplit deux fonctions primordiales: c'est lui qui 
reçoit le poids du corps et il agit comme un levier pour 
propulser le corps on avant lors de la marche ou de la 
course. Un os unique pourrait suffre mais s'adapterait 
mal à des surfaces irrégulières, tandis que la structure seg- 
montée du pled augmente sa souplesse. 


Tarse 


Les os du tarse, ou os tarsiens, sont au nombre de sept 
et représentent la moitié proximale du pied (ils corres- 
pondent aux os carpiens du poignet). Le talus (ou astra- 
gale), qui s'articule en haut avec le tibia et la fibula, et le 
robuste calcanéus (ou calcaneur), qui forme le talon et 
soutient Je talus sur sa face supérieure, sont les deux plus 
gros os du tarse situés dans la partie postérieure du pied. 
Ils supportent tout le poids du corps. Le tendon calca- 
néen (ou tendon d'Achille), large et épais, fixe le muscle 
du mollet à la face postérieure du calcanéus. Le calcanéus 
repose sur le sol par l'intermédiaire de la tubérosité du 
calcanëus. Les autres os du tarse sont l'os cuboïde (laté- 
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mégiel 


Tubérosité 
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Os cunéitorme interméciaire 
Os cunéirme latéral 


Cinquième 
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ral), l'os naviculaire (médial) ot, vers l'avant, los os cunéi- 
formes latéral, intermédiaire et médial. Le cuboïde et les 
cunéiformes s’articulent à l'avant avoc les métatarsiens, 


Métatarse 


Le métatarse constitue la plante du pied ot se compose de 
cinq petits os longs, les métatarsiens, numérotés de 1 à V 
à partir de l'intérieur. Le premier métatarsion st volumi- 
neux et robuste, et sa face plantaire repose sur deux 08 
sésamoïdes (non illustrés) qui jouent un rôle impartant 
dans le soutien du poids du corps. Les métatarsens sont 
plus parallèles que les métacarpiens de la main. À l'extré- 
mité distale, à l'endroit où les métatarsiens s'articulent 
avec les phalanges proximales des orteils, la large tête du 
premier métatarsien forme l'«éminence métatarsienne », 


Phalanges (orteils) 

La structure et la disposition osseuses des orteils sont 
identiques à celles des doigts de la main, mais leurs 
14 phalanges sont nettement plus courtes et donc boau- 
coup moins agiles. Chaque orteil possède trois phalanges, 
saufle gros orteil (ou ballux), qui n'en compte que deux (une 
praximale et une distale). 


FIGURE 7.29 
Ares du pied. 


Arcs plantaires 

Une structure segmentée ne peut supporter un poids que 
si elle ast en forme d'arche. Le pied présente trois ares: les 
arcs longitudinaux latéral et médial et l'arc transversal 
{figure 7.29), qui lui confèrent son extraordinaire force. La 
forme des os du pied, de forts ligaments et la traction de 
certains tendons (pendant la contraction musculaire) les 
maintiennent solidement en place. Ces ligaments et ten- 
dons permettent une certaine élasticité: en général, los 
arcs «s'affaissent» sous le poids ot se relèvent une fois 
allégés. 

En oxaminant l'empreinte d'un pied mouillé, on 

constate que la partie intermédiaire, comprise entre lo 
talon et la tête du premier métatarsien, ne laisse aucune 
trace, car l'arc longitudinal médial ne touche pas le sol. 
Le talus est la clé da voûte de l'arc médial, le calcanéus 
son pilier postérieur et les trois métatarsiens internes son 
pilier antérieur, L'arc longitudinal latéral est le plus près 
du sol ot élève la partie externe du pied de manière à 
répartir une partie du poids sur le calcanéus et la tête du 
cinquième métatarsien (c'est-à-dire aux extrémités de 
l'arc). L'os cuboïde constitue la clé de voûte de l'arc laté- 
ral, L'arc transversal, qui traverse le pied obliquement, 
s'appuie sur les arcs longitudinaux. Il suit la ligne des 
articulations entre les os du tarse et les métatarsiens, Les 
trois arcs, dans leur ensemble, représentent une demi- 
coupole qui répartit uniformément le poids du corps 
entre le talon et la tête des métatarsiens, lors de la station 
debout ou de la marche. 
La station debout prolongée entraîne une tension 
excessive des tendons et ligaments des pieds (les 
muscles restant inactifs) et peut provoquer un 
affaissement des arcs, ou «pied plat», notamment chez 
les personnes obèses. La course sur une surface dure sans 
chaussures adaptées peut également entrainer l'affaisse- 
ment des voûtes plantaires par affaiblissement progressif 
des structures de soutien. m 
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DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DU SQUELETTE 


L'ossification des membranes osseuses de la tête com- 
menco dès le deuxième mois du développement fætal. La 
matrice osseuse qui se dépose très rapidement aux points 
d'ossification soulève des saillies coniques sur les os en 
développement. À la naissance, les os de la tête sont 
inachevés et reliés entre eux par les restes non ossifiés des 
membranes fibreuses, appelés fontanelles (figure 7.30). 
C'est grâce à ces dernières que l'encéphale fatal puis 
infantile peut poursuivre son développement, et que la 
tête peut subir une compression modérée lors de la nais- 
sance. On peut sentir le pouls du bébé on cos endroits, 
d'où leur nom (fons = petite fontaine). La grosse fonta- 
nelle antérieure, en forme de losange, est perceptible 
jusqu'à 1 an et demi ou 2 ans après la nalssance, Les 
autres s'ossifient au cours de la première année. 

À la naissance, les os de la tête sont très minces, L'os 
frontal et la mandibule sont d'abord des os pairs qui 
fusionnent médialement pendant l'enfance. Chez le 
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TABLEAU 7.4 Os du squelette appendiculaire 
ra dE =: ——< — = E 
Illustration Situation 


| Région du corps Os* 


PREMIÈRE PARTIE: OS DE LA CEINTURE SCAPULAIRE ET DU MEMBRE SUPÉRIEUR 


prorrale 


Vue antérieure de la ceinture scapulaire et 
du membre supérieur croi 


Extrémité acromiale 
extrémié sternale 


Cavité glénoïdale de la 
scapul: épine scapuaire; 
acromion: processus cora- 
coïde: fosses infra-épineuse, 
supra-épineuse ec subsca- 
pure 


Tête de l'humérus; grand et 
perit tubercules; slon 
inertuberculire;tubérosité 
deltoïdienne: trochlée; 
capitulumi fosse 
coronoïdienne fosse 
lécränienne; silon du nerf 
radil; épicondyles médal 
ec latéral de l'humérus 


Processus coronoïde de l'ulna; 
olécrine: incisure radiale; 
incisure trochléaire; 
processus styloïde de l'uina; 
tête de l'uina 


Tübérosité du radius; 
processus styloïde du 


radius: te du radius: 
incisure uinaire 


Ceinture Cinvioue (2) Pare antérosupérieure 
scapulaire du thorax s'artlule 
Cure 721) médialemen avec le 
serum ec latéralement 
LES sec scapul 
Pardi postérieure du 
thorax forme une parte 
de l'épaule: s'articule avec 
Fhumérus ec la clviule 
Hurérus (2) 
Membre supérieur Unique os du bras; entre 
Bras I scapuls ec le coude 
(igure 722) 
Una (2) 
Avancbras “ui (Os médian de l'vant:bras 
{feure 723) situé entre le coude ete 
poigneci forme 'artiation 
du coude 
ads (2) 
On latéral de 'mant-bras: 
supporte le poignet 
h 
8 08 carpe (16] 
Man 1 Seapnae Formentun masi osseux 
Gare72) Un au niveau du poignet: 
: piiome lsposes en deux rangées 
!Faoère dequue os 
rapide 
: cabtaum 
ramaiun 
à. Forment la paume: un dans le 
S métacariens (10) prolongement de chaque doigt 
14 halanges (29) ] 
Era nent les digts: trois 


phalanges dans les doigts 1 à V: 


“deux dans le doige | (pouce) 
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DEUXIÈME PARTIE: OS DE LA CEINTURE PELVIENNE ET DU MEMBRE INFÉRIEUR 


Ceinture 
pelvienne 
figure 7.25) 


Membre inférieur Férur (2) 


Cuisse 
figure 7.26b) 


Genou 
{figure 7.263) 


Jambe 
(figure 7.27) 


Pied 
(figure 7.28) 


(Os coxal (2) 


Roule (2) 


Tibia (2) 


Fibuia (2) 


7 0s du tarse (14) 

+ talus 

+ calcandus: 
navire 
 cubode 

as cunéllone latéral 
05 cunétlamne imtermédtare | 
2 08 cunéiorme mécial 


5 métatarsens (10) 


14 phalonges (28) 

 proumale. 

+ moyenne 

+ dite 
Vue antérieure de 
La ceinture pelvenne 
et du memère 
inféneur gauche 


Chaque os cohal est const Crête laque: épnes liaques 
tué par la fusion de l'iium antérieure et postérieure; 
de l'ischium et du pubis: grande et peuce incsures 
les os coraux fusionnent.…ischaiques; foramen oburé: 
A l'vanc au niveau de la épine ischatique ec 


symphyse pubienne et rubérosié ischatique: fosse 
forment avec le sacrum, de l'acétabulum; arcade 
en arrière. l'articulation publenne: crête pubienne; 
sacro-iaque; l ceinture tubercule publen 

composée par les deux os 

coraux présence la forme 

d'un bassin 

Unique os de la cuisse; Téce du fémur: grand et petit 


entre l'articulation de la trochanters; col du fémur; 
hanche ec le genou: le plus _condyles et épicondyles 


gros os du corps latéraux ec médiaux; fosse 
imercondyhire: ubercule de 
l'adducteur: ubérostté 
Alutéae: ligne âpre 

Os sésamoïde logé dans 

Le tendon du muscle 

quadriceps fémoral 


l'avant de la cuisse) 


Los le plus gros ete plus Condyls latéral et médial du 
interne de la jambe, entre tibia; tubérosicé ubile; crête 
le genou ec le pied du bia; malléole médiale 


(On latéral de la jambe: en Tête de la fibula; malléole 
orme de bâton latérale 


Forment la partie proximale 
du pied: le talus se lie aux 
es de La jambe au niveau de 
l'articulation de la cheville; 
e calcanêus, le plus gros 

os du tarse, forme le talon 


Forment la plante du pied; 

ing os numérotés de là V 

A partir du gros ortel 

Forment les orcells: trois 
dans les orteils là V: 

deux dans l'orteil | (gros orteil) 


2 ornbre entre parenthèses {à a suite du nom de l'os donne le nombre total de ces os dans Le corps 
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FIGURE 7.31 

Les différences dans le rythme de croissance de certaines 
parties du corps déterminent les proportions du corps. 
a) Grâce à la croissance différentielle. le crâne arrondi ec court 
du nouveau-né se transforme pour deverir le cräne incliné de 
l'adulte. (b) Pendant la croissance de l'humain, les bras ec les 
Jambes croissent plus rapidement que la têce et le tronc, comme 
lilustre cette représentation d'individus d'âge diférent mais 
dessinés sur une même échelle. 


nouveau-né, lo partie tympanique de l'os temporal n'est 
guère plus qu'un anneau en forme de C. 
Plusieurs anomalies congénitales peuvent affec- 
ter le squelette axial. La plus connue, sans doute, 
est la persistance de la fente palatine, le bec- 
de-lièvre, due à l'absence de fusion médiane des processus 
palatins des maxillaires ou des os palatins (ou des deux). 
L'existence d'une ouverture entre les cavités nasale et 
orale gône la tétée et peut provoquer une pneumonie 
de déglutition par le passage de nourriture dans les 
poumons. m 

Le squelette évolue tout au long de la vie, mais c'est 
chez l'enfant que les modifications sont les plus spectacu- 
laires. À la naissance, le crâne du bébé est énorme par 
rapport au visage. Les mavillaires et la mandibule sont 
réduits et les contours du visage sans relief (figure 7-31). 


La croissance rapide du crâne avant et après la naissance 
suit de près le développement de l'encéphale. Neuf mais 
après la naissance, le crâne a déjà atteint la moitié de sa 
taille adulte, à 2 ans, les trois quarts, et entre 8 ot 9 ans, il 
a pratiquement atteint ses dimensions définitives, Entre 
6 et 11 ans, la tête paraît grossir considérablement parce 
que la face se dessine: les mâchoires augmentent en 
volume et en masse, les pommettes et le nez sont plus 
accusés. Ces changements du faciès sont étroitement liés 
au développement des voies respiratoires et des dents 
permanentes. La figure 7.31 illustre comment la crois- 
sance différentielle des os modifie les proportions du 
corps tout au long de la vie. 

La colonne vertébrale présente à la naissance, de façon 
manifeste, deux courbures sur quatre, soit les courbures 
thoracique et sacro-coccygienne. Cos courbures primaires, 
à convexité postérieure, confèrent à l'enfant l'allure ar. 
quée d'un quadrupède. Plus tard apparaissent les cour: 
bures secondaires — cervicale et lombale — à convexité. 
antérieure. Elles proviennent d'un remodelage des dis- 
ques intervertébraux et non de modifications des vortè- 
bres osseuses. La courbure cervicale est présente avant la 
naissance mais n'est pas très apparente ant que le bébé 
n'a pas commencé à relever sa tête de lui-même (vers 3 
mois); lu courbure lombale apparaît quand il commence à 
marcher (vers 12 mois). La courbure lombule place le 
poids du tronc au-dessus du centre de gravité du corps et 
permet ainsi un meilleur équilibre en position debout. 

Les déformations vertébrales (scoliose et lordose) 
peuvent apparaître dès les premières années d'école, 
lorsque de nombreux muscles sont étirés par la croissance, 
osseuse rapido des membres, La lordose se manifesté 
souvent à l'âge préscolaire, mais elle est compensée par le 
renforcement des abdominaux et par la bascule vers 
ant de la ceinture pelvienne. Le thorax s'élargit en 
‘aplatissant, mais la position du gardo-à-vous militaire 
{téte droite, épaules effacées, ventre rentré et poitrine 
bombée) n'apparaît qu'à l'adolescence, Les courbures 
vertébrales et la posture sont involontaires et influencées 
par la force musculaire et l'état de santé général. L'être, 
humain adopte d'instinct la posture qui le maintient on, 
équilibre et minimise les risques de chute. 


n “Tout comme le squelette axial, le squelette 


appendiculaire peut présenter un certain nombre 
d'anomalies congénitales. La dysplasie de la 
hanche, fréquente et assez grave, est due à un défaut de 
formation de l'acétabulum de l'os coxal qui reçoit la tête 
du fémur. Cotte malformation entraîne le glissement de la 
tête fémorale hors de l'articulation. Un diagnostic précoce 
etun traitement dès le plus jeune âge sont essentiels pour. 
prévenir une invalidité permanente. m 
Durant l'enfance, la croissance osseuse modifie non. 
seulement la taille mais également les proportions du 
squelette (figure 7.31). Le rapport partie supérieure 
(PSV/partie inférieure du corps (PI) varie avec l'âge. Les 
deux mesures utilisées dans ce rapport sont les suivantes: 
la distance entre le sommet de la ceinture pelvienne et. 
le sol (partie inférieure), et la différence entre la taillé 
de l'individu et la longueur de la partie inférieure (par- 
tie supérieure}. À la naissance, le rapport est de 1,7/1, 


t-à-dire que la tête et le tronc sont environ une fois 
st demie plus longs que les membres inférieurs. Les 
membres inférieurs se développant beaucoup plus vite que 
Le tronc, le rapport n'est plus que de 1/1 environ à l'âge de 
10 ans, et il demeuro à peu près constant par la suite. À la 
puberté, le bassin des fillettes s'élargit en prévision 
d'éventuelles grossesses, et l'ensemble du squelette des 
surçons gagne en robustesse. Le squelette d'un adulte sain 
ne se modifie plus guère jusqu'à la fn de la cinquantaine. 

La vicillosso affecte de nombreuses parties du sque- 
latte, en particulier la colonne vertébrale. La quantité 
d'eau à l'intérieur des disques intervertébraux décroit 
{comme à l'intérieur d'autres tissus de l'organisme). Le 
risque de hernie discale augmente avec la perte d'épai 
seur et d'élasticité des disques. On constate souvent que la 
taille d'une personne de 55 ans a diminué de plusieurs conti- 
mètros, L'ostéoporose de la colonne vertébrale ou une 
cyphose pouvent provoquer un tassement supplémen- 
taire du tronc, À un âge avancé, la colonne vertébrale 
reprend peu à peu sa forme arquée d'origine en effaçant 
ses courbures. 


TERMES MÉDICAUX 


Arthrodèse des corps vortébraux Procédé chirurgical consistant 
: introduire des fragments osseux en vue d'immobiliser et de 
stabiliser un sogmont particulier de La colonne vertébrale, notam- 
sont on cas de fractures vertébrales ou de hernies discales. 


Chirapractio Méthode thérapeutique consistant à effectuer 
liversos manipulations (Kheir = main) sur a colonne vertébrale: 
fondé sur la théorie voulant que la plupart des affections sont 
ausées par un mauvais alignement ossoux qui exerce une pres- 
sion sur los norfs; le spécialiste de la chiropractie est le 
chiropraticien. 


Hallx vague Déviation latérale (rigus) du gros rte (ha) 
sccompagnéo d'un élargissement de la tôte du premier métatar- 
sion, ce qui entraîne le développement d'une baurso séreuse 
rncauverte de tissus cutanés épaissis (oignon). Les causos sont lu 
port de chaussures trop étroites ou, plus rarement, des factours 
sénétiques. 


Laminectomie Ablation chirurgicale d'une au de plusieurs 
lames vertébrales; traitement classique de la hernie discale ou en 
vue de redrossor la colonne vertébrale. 


Orthopédiste ou chirurgien orthopédiste Médecin spécialiste 
ds os ot des articulations. 


Ostéalgie Douleurs osseuses spontanées ou provoquées, 


Pelvimétrie Mensuration des détroils supérieur et inférieur du 
petit ussin (dans lo sons antéro-postérieur surtout} afin de véri- 
fr s leurs dimensions permettent la naissance normale du nou 
veau. 
Pied bo Malformation du pod, assez fréquente La plante des 
pieds est tournée vers l'intérieur t les orteils vers le bas, de sorte 
ju l'appui du pied sur le sol no se fait pas normalement lié à 
dis facteurs génétiques ou secondaire d'une position anormale 
du pied pendant le développement ftal. 


Podiatre Spécialiste des troubles du pied. 


Prolapsus d'un disque Un prolapsus est l'affaissement d'un or 
gun pur eue de lames des dencre que mains 
raiont. Le prolapsus d'un disque currespond à l'hernie discale. 
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Le thorax devient plus rigide, en raison surtout de 
l'ossification des cartilages costaux. La cage thoracique, 
moins élastique, provoque donc une réduction de la capa- 
cité respiratoire. 

Les os subissent au cours des années une perte de 
matrice osseuse qui, même si elle est moins sensible au 
niveau des os du crâne, contribue néanmoins à modifier 
la physionomie des personnes âgées: fuite des mâchoires, 
traits moins accusés, réapparition du faciès enfantin, Les 
os deviennent plus poreux et plus fragiles, en particulier 
au niveau des vertèbres et du col du fémur. 


Notre squelette n'est pas seulement une merveilleuse 
infrastructure, I protège et soutient les autres systèmes de 
l'organisme, et nos muscles ne seraient d'aucune utilité 
sans lui (et sans les articulations que nous étudions au cha- 
pitre 8). La section Synthèse au chapitre 6 (p. 182-183) 
présente les relations entre le système ossoux ot los autres 
systèmes de l'organisme. 


Spina bifida Malformation de la colanne vertébrale due à un 
défaut de fusion médiane des lames vertébrales: les méninges où 
même la moelle épinière peut alors faire saillie à travers l'ouvar. 
ture dans la ou les vertèbres. Parfois sans conséquence, le peut 
aussi entraîner de graves dysfonctionnements neurologiques ot 
prédispaser aux infections du système nerveux, 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


1. Le squelote axial forme l'axe longitudinal du corps. Ses prin- 
cipales parties sont la tête, la colonne vertébrala et le thorax, [1 
assume un rôle de soutien et de protection des cantros nerveux 
ainsi que des organes contenus dans le thorax, 

2. Le squelette appondiculaire comprend les os dus cointures 
scapulaires et pelvienne ainsi que coux des membres. Il prmet la 
mobilité nécessaire à la locomotion ot à la manipulation. 


Première partie: Le squelette axial 
Tête (p. 189-204) 


4. La tôte compte 22 os, Le crâne est constitué d'une voûte ot 
d'une base qui enveloppent complètement l'encépbale et le pro- 
tègent. Le squelette facial présente des ouvertures pour les voies 
respiratoires et digestives et des points d'insertion pour los 
muscles faclaux, 

2. À l'exception de l'articulation temporo-mandibulaire, tous les 
05 de la téte sont reliés par des sutures fixes. 

3. Crâne. Le crâne comprend huît os: des os pairs (temporaux ot 
pariétaux) et des os impairs (frontal, oecipital, ethmoïdo ot spl 
noïde) (voir le tableau 7.1. p. 202). 

4. Os de la face. La face comprend 14 os: des os pairs (maxil- 
Laires, zygomatiques, nasaux, lacrymaux, palatins et cornet nsaux 
inférieurs) et des os impairs (mandibule et vomer) (tableau 7.1). 
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La peau les os et les muiscles 


5. Orbites et cavités nasales. Les orbites et les cavités masales 
sont des régions ossouses complexes formées de plusieurs os, 

6. Sinus paranasaux (de la face). Les sinus peranasaux 0€. 
rpont l'os frontal, l'os ethmoïde, l'os sphénoïde et les maxilaires. 
7. Os hyoïde. L'os hyoïde, maintenu dans le cou par des li- 
ments, sert de point d'attache aux muscles de la langue et du cou. 


Colonne vertébrale (p. 204-211) 


1. Caractéristiques générales. La colonne vertébrale comprond 
24 vertèbres mobiles distinetes (7 cervicales, 12 Ihornciques et 
3 lombales) ainsi que le sacrum et I enccyx 

2. Los disques intervertébraux faits de cartilge Mbroux amor- 
tissent les chocs, empüchent la friction et l'usure des corps verté- 
braux tout en parmettant leur mouvement 

3. Les coutures thoracique et sacro-cnccygienne de I colonne 
ertébrale sont des courbures primaires, Les cnurbures cervicale ot 
lomible sont des courbures secondaires. Les coutbuires aug- 
mentont la Texibitité de I colonne vertébrale. 

4. Structure générale des vertèbres, Toutes les vertèbres, à 
d'exception de G, et Gz,sont constituées d'un corps vertéral, de 
deux processus transverse, de deux processus articulaires supé- 
riours et Inféiours, d'un processus épineux et d'un arc vertébral. 
5. Caractéristiques des différentes vertèbres, Les verres de 
chaque segment de Ia colonne vertébrale présentent cmrtaines par- 
Atelnrtés (vor Lo ablenu 72, p 210). 


Thorax osseux (p. 211-213) 


1. Les os du thorax comprennent les 12 paires de côtes, lo ster- 
mum ot les vortèbres thorncïques, Le thorax osseux protège les 
organes de I envié thoracique. 

2. Sternum, Le stormum est ss de a fusion de trois: le manu- 
rm stenal, 1 corps du sternum et le processus xiphoïde. 

4. Côtes. Las sopt pramlères paires de côtes sont appelées vraies 
Fôtes ls Einq autres, russes côtes; les doux dernières (11 0t 12) 
sont aus nommées côtes ottants: 


Deuxième parti 
Le squelette appendiculaire 

Ceinture scapulaire (pectorale)* (p. 214-216) 

41 Chacune des deux ceintures scapulaires comprend une clavi- 
ce ot un scapula. Les cointures scapulaires relient les membres 
Supérieure au squelette axial. 

2. Cinvicules. Les clavicules maintiennent les scapulas écartées 
du thorax. Les articulations sterno-claviculaires sont les seuls 
Rain d'ancrage de I cainture sepulare au squelette asia. 


3. Scapulas, Les srapulas s'artienlent avec les chavicules et avec 
ls humérus. 


Membre supérieur* (p. 217-220) 


4. Chaque membre supérieur comprend 30 as parfaitement 
ataptés à a mobilité 

2. Bras/avantbrasimain. L'humérus est le seul os du bras. Le 
radis et luna forment le squelette de l'avant-bras: les os du carpe, 
les métacarpiens ot les phalanges forment le squelette de la main. 


Ceinture pelvienne* (p. 220-222) 


4. La ceinture pelvienne est une etructure robuste adaptée au 
soutien du poids du corps: elle est formée de deux as coxaux qui 


relient les membres inférieurs au squelette axial, Le sacrum et los 
os enxaux constituent le squelette du bassin. 

2. Chaque os coxal comprend trois os soudés ensemble: l'ilium, 
Y'ischium et le pubis. La fosse de l'acélabulum de l'os coxal reçoit 
la tête du fémur et se situe au point de jonction de ces trois os. 

3. Miumischium/pubis. Lilium constitue In partie supérieure 
évasée de l'os coxal. Chaque ilium est solidement fixé en arrière 
aux siles du sacrum. L'ischium est en forme de L:; nous nous 
‘assoyons sur les tubérosités ischiatiques. Les os du pubis, en forme 
de V, s'articulent ensemble à l'avant pour former In symphyse 
pubienne. 

4. Structure du bassin et grossesse, Le bassin masculin ost étroit 
et profond, avec des as plus volumineux et plus lourds que ceux de 
À femme. Le bassin féminin, qui constitue la lière polvi-génitalo, 
est large et peu profond. 


Membre inférieur* (p. 222-227) 


4. Chaque mombre inférieur comprend la cuisse, la jambe et lo 
pied. et est conçu pour supporter le paids du corps el pour 10 
déplacer. 

2. Cuisse. Lo fémur est l'unique os de I cuisse, Sa tôt sphérique 
s'articule avec l'acétabulum de l'os coxal. 

3. Jambe. Les os de In jambe sont le tibia, qui participe aux arti- 
culations du genou et de la cheville, et la bu, 

4. Pied. Les os du pied sont les of du tarse, ls métatarsens ot les 
phalanges. Les os du tarse les plus importants sont 6 calcanéus (08 
Au talon) et le talus, qui s'articule en haut avec 10 bin. 

5. Trois arcs plantaires (latéral, médial ot transversal) main- 
üenent le pied et distribuent le poids du earps sur le talan et 
l'éminenco métatarsienne. 


Développement et vieillissement du squelette 
(p.227, 230-231) 


Les fontanellos, présentes sur le cräno à la naissance, por: 
mettent la croissanco de l'encfphale et filitent lo pnssage de ln 
téte lors de l'accouchement, Le développement du crâne après la 
naissance est lié à colui do l'encéphale. L'agrandissement du 
massif facial fit suite au développement dentaire à l'élargisso- 
ment des voies respiratoires. 

2. La colonne vertébrale est arquéo à la alsace (présonca des 
courbures Hhormcique et sncro-coccygienne). Les courbures socon- 
‘aires se mettent on place quand lo bébé commence à rodrosser la 
Aôte puis à marcher, 

3. Las os longs continuent lour croissance jusqu'a afin de l'ado- 
éscence. Lo rapport PS/PI passe de 1,7/1 à 1/1 vers l'âg de 10 ans, 
4. Le bassin de la femme se modifie pendant la puberté an prie 
vision d'éventuelles grossesses. 

3. Le squeltteadulie varie peu jusqu'à a fin do la cinquantaine 
Ensuite es disques intervertébraux s’amincissent et l'ostéoporoso 
peut s'installer, ce qui entraîne une diminution progressive de la 
taille at une augmentation du risque d'hemie discale. La porte dc 
masse osseuse prédisposo les personnes âgées aux fractures, el la 
rigidité de la cage thoracique favorise les difficullés respiratoires. 


2 Voir pages indiquées en tte de section pour trouver bu ropères anato- 
rmiques correspondants. 


QUESTIONS DE RÉVISION 
Choix multiples/associations 
{Réponses à l'appendice G) 

1. Associez chaque description de la colonne A à un os de la 
colonne B (certaines descriptions correspandent à plusieurs as). 
Colonne À ColonneB 

{A Reliés par la suture {a) Osethmoïde 
coronale (b) Os frontal 
{21 Osclé duerane (e) Mandibule 
(1 Os clé dela face (A) Masillairo 
{1 Forment le palais osseux (e) Os occipital 
(6) Parmet le passage le La {0 Ospalatin 
moule épinière 8) Os pariétal 
(6) Forme le menton 1H) Os sphénoïde 
O1 Contiennent es sinus (9 Os temporal 
paranasaux 
{&) Gantient es cellules 
mastoïdiennes 


2. Associez chaque os à l'une des descriptions suivantes. 
fa) clvicule (D) lu  (e) ischium (A) pubis 
&) sucrum (0) scapula  (@) stemum 


ui 


lache la ceinture 


= du squolotte axial au 
scapulaire 
= (21 présente la cavité glénoïdale et l'acromion 
2 () comprend une aile, une crête et la grande incisure 
ichlatique 
= 14) on forme de Si montant do l'épaule 


{5)0s do la cointure palvienne qui s'articule avec le 
squelette axial 

(0) on s'assoit sur cut os 

{)0s le plus antérieur de la ceinture pelvienne 

18) appartient à la colonne vertébrale 


3, Assoclez les os suivants à l'une des définitions. 


os: a) ducarpe () fémur  (e} fibula  (d) humérus 
€) radius (9) dutarse (g) tibia (h) ulna 


{a s'atieule avec l'acétablum et le bia 
{2) forme la face extorno de la cheville 

A) 08 qui tient a main 

{4) os du poignet 

(a) axtrémité proximalo en forme de cé à molette 

(0) s'articule avec le apituluun de l'humérus 

{7e calcanéus est l'os le plus volumineux de ce groupe 


Questions à court développement 


4. Énumérez les os du eo et de La fac et comparez ls fonc- 
Elons du squelette crânien avec alles du massif facial, 


Comparez les proportions de In cavité cränienne et do la fac 
d'un fætus avec celles d'un adulte. 


6. Énumérez ot schématisez les courbures vertébrales normales, 
Lesqualles sont primaires? socondaires ? 
7. Donnez au moins deux caractéristiques anatomiques propres 


aux vertèbres cervicales, thoraciques et lombales et permltant de 
Îes identifier facilement. 
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8. (a) Quel est le rôle des disques intervertébraux? (b) Diffé- 
ronciez l'anneau Sbreux du nucléus pulposus d'un disque. 
{c) Lequel est le plus résistant? (d) Le plus souple? (e) Loquol est 
responsable de La hernie discale? 


8. Énumérez les principaux éléments du thorax osseux. 
10. (6) Donnez a définition d'une vaio éto ot d'in frusso côte. 


) Une côte flottante est-elle une vraie ou une fausso côte? 
(c) Pourquoi les côtes flottantes se fracturent-clles plus facilement? 


11. La fonction principale de la ceinture scapulaire et ln Bexibi 
lité. Quelle est celle de la ceinture pelvienne? Rellez cms dé. 
rences fonctionnelles aux différences anatomiques de ces cointures. 


2 Donnez trois caractéristiques importantes qui distinguent los 
bassins masculin et fémini 


13. Décrivez le rôle des arcs plantaire 


14. Décrivez brièvement les particularités anatomiques et les 
troubles fonctionnels liés au bec-de-lèvre et à la dysplasio de la 
hanche. 


15. Comparez le squelette d'une jeune adulte avec celui d'une 
personne très figée, en considérant d'abord la masse osseuse en 
général, puis les structures osseuses de la tête, du thorax ot de la 
colonne vertébrale. 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. André est transporté à l'urgence à la suite d'une chute sur ses 
bras tendus. Le médecin examine son épaule et diagnostique une 
clavicule cassée (sans autre dommage). Décrivez la position de 
l'épaule. André s'inquiète au sujet des principaux vaisseaux san- 
guins de son bras (artère et veine subclavidres] mais lo médocin le 
rassure, Comment ce dernier poutil être aussi affirmatif? 


2. Thomas, un étudiant fatigué, assiste à uno conférence: 1 
S'assoupit au bout de 30 minutes, À a in do I conférenc, ln brou- 
haha le révoill ot s0 Insao aller à un émormo bâillemont, À son 
grand émoi, 1 mo pout plus refermer la boucho: sa mâchoire Enfé 
rieure est bloquée! Qu'est-il arrivé d'après vous ? 

3. Pierre a eu la polio étant jeune. et est resté paralysé d'un 
membre inférieur pendant plus d'un an, 1 s'est remis à marchor 
mais présente maintenant une déviation latérale importante de la 
colonne lombale. Expliquez ce qui s'est passé et décrivez son état, 


4. La grand-mère de Maric-Claude glisso sur un tapis ot tombe 
lourdement sur le sol. Sa jambe gauche a subi une rotation latérale 
et est neïtement plus courte que la droite, Lorsqu'elle tente de se 
relever, elle grimace de douleur. Marie-Claude suppose que sa 
grand-mère s'est «fracturé la hanche», ce qui se vérifie par la 
suite. Quel est l'os probablement fracturé el à quel niveau? 
Pourquoi une «fracture de la hanche» est-elle courante chez les 
personnes âgées? 


LES ARTICULATIONS 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 
1. Définir une articulation et donner ses deux fonctions 
essentielles 


Classification des articulations 


2. Classer les articulations selon le plan structural et selon le 
plan fonctionnel 


Articulations fibreuses 


3. Décrire les articulations fbrouses sur le plan de la structure 
le et du type de mouvement permis, Nommer les trois 


types d'articulations fibreuses et donner un exemple de chacun. 


Articulations cartilagineuses 5-237) 


4. Décrire les articulations cartilagineuses sur Le plan de la struc 
ture générale et du type de mouvement permis. Nommer los 
deux types d'articulations cartilagineuses et donner un 
exemple de chacun. 


Articulations synoviales ( y 


5. Décrire les caractéristiques structurales communes à toutes 
les articulations synoviale 


6. Énumérer trois facteurs naturels qui stabilisent les articula- 
ions synoviales. 


7. Comparer les structures et los fonctions des bourses at des 
gaines de tendon. 


8. Nommer et décrire (ou exécuter) les mouvemonts du corps, 


d'articulations synoviales solo le 
mettent, Fournir des exemples de 


9. Nommer los six typo 
t qu'elles 


chaque cas. 


10. Décrire les articulations du coude, du genou, de la haneho ot 
de l'épaule, Tenir compte, dans chacun des cas, des os de 
l'articulation, des caractéristiques anatomiques de l'articula- 

ats permis où de la stabilité de l'articulation. 


Lion, des mouvern 


Déséquilibres homéostatiques des articulations 


11, Nommer les blessures des articulations les plus répandues ot 
décrire les symptômes ot les problèmes qui sont rattachés à 
chacune 


12. Comparer l'arthrose, la polyarthrite rhumatoïde et los arthro- 
pathies goutteuses 


s fonction de la population touchéo, 
des causes probables, des changemonts dans la structure des 


articulations, des conséquences de la maladie ot du railement. 


Développement et vieillissement des articulations 


13. Décrire brièvement les facteurs qui maintiennent où per 


turbent l'homéostasie des articulations. 


et les rudes bousculades des joueurs de football 
illustrent bien la grande variété de mouvements que 
les articulations rendent possibles, Les articulations sont 
les points de contact de deux ou plusieurs os. Nos arti- 
culations assument deux fonctions essentielles: elles 


L es mouvements gracieux des danseuses de ballet 


confèrent à notre squelette uno certaine mobilité et relient 
nos os entre eux tout en jouant parfois un rôle de protection. 
C'est grâce aux articulations rigides du crâne, par 
exemple, que notre précieuse «matière grise» se trouve 
abritée dns un réceptacle résistant. 

Les articulations sont les composantes les plus faibles 
de notre squelette, mais lour structure résiste aux diverses: 
forces, notamment à l'écrasement et au déchirement, qui 
pourraient les déplacer de leur position normale. 


CLASSIFICATION 
DES ARTICULATIONS 


Les articulations sont classées selon leur structure ou leur 
fonction. La classification structurale est fondée sur les 
matériaux qui unissent ls os et sur la présence ou l'absence 
d'une cavité articulaire. On parle alors d'articulations 
fibrouses, cartilagineuses et synoviales (tableau 8.1, p. 238). 

La classification fonctionnelle prend en compte le 
degré du mouvement permis par l'articulation. Cette 
classification comprend les articulations immobiles (ou 
synurthroses), les articulations semi-mobiles (ou amphi- 
arthroses) et les articulations mobiles (ou diarthroses). 
Los articulations mobiles sont plus nombreuses dans les 
membres supérieurs et inférieurs, tandis que les articu- 
lations immobiles et semi-mobiles sont situées presque 
uniquement dans la squelette axial. 

En règle générale, les articulations fibreuses sont 
immobiles et les articulations synoviales sont totalement 
mobiles. Par contro, les articulations cartilagineuses 
offrent des exemples d'articulations immobiles et semi. 
mobiles, Les catégories structurales étant mioux définies 
que les catégories fonctionnelles, nous utiliserons la clas- 
Sification structurale dans ce chapitre et nous indiquerons 
les propriétés fonctionnelles lorsqu'elles seront perti- 
nentes. Le tableau 8.2 (p. 282-253) présente un résumé 
des caractéristiques de certaines articulations du corps. 


ARTICULATIONS FIBREUSES 


Dans les articulations fibreuses, les os sont reliés par du 
lissu conjonctif dense et on ne trouve ni cavité articulaire 
oi cartilage, Le degré de mouvement permis est fonction 
de la longueur des fibres qui unissent les os. Quelques arti- 
ulations fibreuses sont semi-mobiles, mais la plupart 
d'entre elles ne permettent aucun mouvement. On dis- 
ingue trois types d'articulations fibreuses, soit les 
sutures, les syndesmoses et les gomphoses. 


Sutures 


Les sutures (littéralement, «coutures») sont des artiou- 
lations présentes uniquement entre les os de la tête 
(figure 8.13). Les bords ondulés des os qui s'articulent 
s'emboîtent les uns dans les autres ou se recouvrent par- 
tiellement, et la soudure est entièrement combléo par des 
fibres très courtes de tissu canjonctif qui pénètrent dans 
les os. I en résulte une soudure quasi rigide qui maintient 
les os fermement en place. Au cours de l'âge adulte, le 
tissu conjonetif s'ossife et les os fusionnent en une seule 
Pièce, Les sutures sont alors appeléos synostoses, c'est- 
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Tissu 
Conjoneut 
dense 
réguler 


Ligne 
de suture 


{/ Fu 
bia 
l Lgament 
(D) Syndesmose 


FIGURE 8.1 
Articulations fibreuses. (a) Dans les sutures du crâne, les 
fibres de uissu conjonetif qui retiennent les os ensemble sonc très 
ourtes et les surfaces osseuses s'imbriquent de call sorte que 
l'articulation est immobile. (b) Dans la syndesmose de l'articula. 
on übio-fbulaire dial, le üssu conjonctl dense {lgament) qui unit 
es os est plus long que dans les sutures: cela permec un certain jeu, 
mais pas de véritable mobilité. (La gomphose, troisième type 
d'artiulation fibreuse, n'est pas représentée ic.) 


à-dire «jonctions osseuses ». Tout mouvement des os cri 
niens pourrait endommager gravement l'encéphale: 
l'immobilité des sutures est donc tout à fait adaptée à leur 
fonction de protection. 


Syndesmoses 


Dans les syndesmoses, les os sont reliés par un faisceau où 
une membrane de tissu conjonctif dense appelés respecti- 
vement ligament (sundesmos = ligament) et membrane 
interosseuse. Les fibres du tissu conjonctif sont de longueur 
variable mais toujours plus longues que dans les sutures, 
Comme l'amplitude du mouvement augmente avec la lon 
guour des fibres du tissu conjonctif, la mobilité des syndes. 
moses varie beaucoup. Par exemple, le ligament qui unit 
les extrémités distales du tibia et de la fbula est très court 
igure 8.1b), et cette articulation est à peine plus lâche 
qu'une suture; en d'autres termes, elle a un peu de «jeu». 
I reste que tout mouvement réel y est impossible, de sorte 
que l'articulation est classée, du point de vue fonctionnel, 
parmi les articulations immobiles. (Certains auteurs la 
clessent toutefois parmi les articulations semi-mobiles.) 
Per contre, l'étendue et la flexibilité de la membrane 
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? Lequel des tros types d'articulations représentés c-dessous est le plus 


flexible, et pourquoi? 


épionysaire 


FIGURE 8.2 
Articulations cartilagineuses. (a) Le 
cardlage épiphysaire observé sur un os 
long pendant 1 croissance est une syn« 
chondrose temporaire: à diaphyse ec 


interosseuse antébrachiale, qui joint longitudinalement le 
radius et l'ulna de l'avant-bras (figure 7.23, p. 218), favo- 
risent la rotation du radius autour de l’ulna. 


Gomphoses 
(articulations alvéolo-dentaires) 


La gomphose (gomphos = clou, boulon) est une articula- 
tion fibreuse de type «cheville et cavité» dont le seul 
exemple est celui de l'articulation d'une dent dans son 
alvéole osseuse. Le nom de cette articulation fait réfé- 
rence à lu façon dont les dents sont fixées, comme si elles 
avaient été enfoncées au marteau. Le court desmodonte (un 
ligament) assure la jonction fibreuse (voir la figure 24.11, 
p.865). 


ARTICULATIONS 
CARTILAGINEUSES 


Les os sont unis par du cartilage dans les articulations 
cartilagineuses (figure 8.2). Ces articulations sont dépour- 
vues de cavité articulaire, tout comme les articulations 
fbreuses. Les synchondroses et les symphyses repré- 
sentent les deux types d'articulations cartilagineuses. 


l'épiphyse son reliées par du cartilage 
hyain qui s'essifie complètement par la 
suite. (b) L'articuation sterno-cosaale 
entre la première côte ele manubrium  symphyse. 
sternal es une ardculation cartlgineuse 


Sternum (manubrium) 


Aiiu'ation entre la première côte 
ele sternum (immobile) 


Sterum (corps) 


Diequeinterverébral 
da cartlage fbreux 


Corps vertébral 


2} 


C] 


immobile, ou synchondrose. (€) Les corps 
de deux vertèbres ec le disque de cartlage 
fibreux qui les sépare forment une 


Synchondroses 


Dans la synchondrose (littéralement, «jonction cartilagi- 
nouse»), c'est une lame de cartilage hyalin qui met les 04 
en rapport. Au cours du jeune âge, pratiquement toutes les 
synchondroses constituent des sites de croissance osseuse 
tout en procurant une certaine flexibilité au squelotte. À 
la fin de la croissance osseuso, copendant, prosque toutes 
les synchondroses s’ossifiont et deviennent immobiles. 
Les exemples les plus courants de synchondroses 
sont les cartilages épiphysaires qui unissent les épiphyses 
à la diaphyse dans les os longs (figure 8.24). Les cartilages 
épiphysaires sont des articulations temporaires qui 
deviendront des synostoses. L'articulation entre la pre- 
mière côte et le maubrium sternal est également une arti- 
culation cartilagineuse immobile car le cartilage hyalin de 
l'articulation se transforme en tissu osseux (figure 8.2b). 


(a): 
) sem 59 sup au vol soc un, ae gupnsop ououe> 
‘aun auppassod xnaiq{ 380103 un 359 uonopn>Ro p a 22 SUDP 50 59) 
upseun 33015 3 anb s2od aa sn of uno, 30 () sa 
1 sup sapig eu suonoronus 5 1od sauna sl4duls 07 


Périoste 


Ligament. 
a articulaire 


(Contient le 
liquide synoual) 


Cartlage aricutare 
nya) 


&) 


Symphyses 


Dans les symplyses (sumphusis = union), jes surfaces 
fjgiatlairus des 06 sont couvortes do cartilage arts 
{tal}. lequel ot lul-mômo soudé à un coussinets ver 
jdn disque intermédiaire, do cartilage fibre La ee 
lage Bbreux étant un tissu comprossible, il agit comme un 
amortisseur ot assure un certain degré de Mouvement au 
niveau de l'articulation. Les symphysos sant des 
1 evtilegineuses conçues pour alligr force ot Mi 
lité. Los artic: dations intervertébrales (figus 
Smphyse pubienne du bassin (voir le tableau 9. 
253) en sont des exemples. 


ARTICULATIONS 
SYNOVIALES 


unissent par 
de liquide synovial, 
liberté de mouvement, 


Structure générale 


jé ticultions synoviales possèdent cinq caractéris- 
tiques énumérées ci-contre (figure 8.3a): 


2 
+ | 
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2 


1: Cartlage articulaire. Les surfaces des og qui s'arti- 
lent sont recouvertes d'un cartilage ameulaire 
yalin) lisso et luisant, Ces coussinets spongioux 
absorbent la compression que subit l'articulation ve pré 
Miennent donc l'écrasement dos extrémités ossau ae 

2 Cavité articulaire, La cavité articulaire constitue la 


Sractérstique la plus remarquable dos articulations 
il s'agit en fait d'un espace rempli de 
L. 


liquide synov 


+ La capsule articulaire entoure la 

jasité articulaire; elle comprend deux couches de 

ï d'une capsule 
Bhreuse, résistante et flexible, xéo au périoste bare 
ndlacents- La membrane synoviale, formée de tas 
conjonctif lâche, tapisse l'intérieur de la capsule 
breuse at circonscri, avec le cartilage hyalin, le 
volume de la cavité articulaire. 

+ Liquide synovial. Une petite quantité do liquide 
Sovial lubrfant occupe l'espace libro à l'intérieur 
de la capsule articulaire. Co liquide prov 
palement du sang 
la membrane synov 


blable au blanc d'œuf (sum = avec: dom = up rs 
mouvement d'une articulation provoque le réchaule” 
ment du liquide synovial et uno diminution de sa vis. 

té. Le Hi movial, aussi présont à l'intérieur 
laires, forme une pellicule lisse 
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TABLEAU 8.1 


Fibreuse Extrémités ou parties d'os réunies (1) Suture (fibres courtes) 
par des fibres collagènes 
(2) Symdesmose (fibres plus longues) 
(8) Gomphose (desmodonte) 
Cartihgineuse  Extrémités ou parties d'os 1) Smchondrose (cartilage hyalin) immobile 
réunies par du cartilage 
(2) Srmphyse (cartilage fibreux) Légèrement mobile 
Synoviale Extrémicés ou parties d'os recou- (1) Plane {4) Condyaire Entièrement moblle; mouve- 
vertes de cartilage articulaire et (2) Trochléenne (5) En selle ments permis selon la forme 
abritées dans une capsule articulaire (3) Trochoide (6) Sphéroïde de l'articulation 
rpissée d'une membrane synoviale 


qui lubrifie les surfaces libres des cartilages, nourrit 
leurs cellules ot réduit la friction (usure). Lorsqu'une 
articulation synoviale subit une compression, Les car- 
tilages articulnires expulsent du liquide synovial. 
Puis, au fur et à mesure que la pression est réduite, lo 
liquide synovial retourne dans les cartilages articu- 
laires, un peu comme de l'eau dans une éponge, prêt 
à être expulsé de nouveau lors d'une autre compres- 
sion de l'articulation. De plus, le liquide synovial 
contient des phagacytes qui débarrassent la cavité 
articulaire des microorganismes et des débris cellu- 
laires qui pouvent l'envahir. 


5. Ligaments. Les articulations synoviales sont renfor- 
cûes par un certain nombre de ligaments. La plupart 
des ligaments sont intrinsèques, ou capsulaires, c'est: 
-dire qu'ils représentent en fait un épaississement de 
la capsule fibreuse. D'autres sont indépendants et se 
trouvent soit à l'extérieur (ligaments externes), soit à 
l'intérieur (ligaments internes) de la capsule. En 
réalité, les ligaments internes ne se situent pas dans 
la cavité articulaire car ils sont recouverts par la 
membrane synoviale, 


Certaines articulations synoviales possèdent d'autres 
euractéristiques structurales. Par exemple, les articul- 
tions de la hanche et du genou comportent des coussinets 
adipeux amortisseurs entre la capsule Sbreuse et la meme 
brane synoviale ou l'os. D'autres articulations présentent 
des disques ou des coins de cartilage fbreux (ménisques) 
entro les surfaces articulaires des os. Ces disques articu- 
laires ou des ménisques sont orientés vers l'intérieur de 
la capsule articulaire et divisent la cavité synoviale en 
deux compartiments distincts (voir les ménisques à la 
figure 8.11). Ces structures améliorent l'ajustement entre 
les extrémités des os et procurent ainsi une plus grande 
stabilité à l'articulation. On en retrouve dans l'articula- 
tion du genou, du carpe, de la mâchoire et dans quelques 
autres articulations (voir le tableau 8.2). 


Bourses et gaines de tendons 


Les bourses et les gaines de tendons ne font pas véritable 
ment partie des articulations synoviales, mais elles leur 
sont souvent associées (figure 8.4). Co sont essentiallo- 
ment des pochettes de lubrifiant que l'an peut comparer à 
des roulements à billes: elles jouent en effet un rôle de 
prévention en réduisant la friction entre les articulations 
et les structures adjacentes au cours des mouvements. Les 
bourses sont des sacs fbroux aplatis, tapissés d'une mom- 
brane synoviale: elles contiennent une mince pellicule 
de liquide synovial. On retrouve la majorité des bourses 
aux endroits où les ligaments, les muscles, la peau ou les 
tendons frottent sur les os. Beaucoup de gens ne savant 
pas ce qu'est une bourse mais ont déjà entendu parler de 
l'oignon: l'oignon est une inflammation de là bourse 
sérouse du gros orteil causée par le frottement d'une 
chaussure trop serrée où mal ajustée et provoquant une 
enfure. 

La plupart des bourses sont déjà présentes à la nuis- 
sance mais il s'en forme d'autres, appelées fausses bourses, 
partout où il se produit un mouvement important des arti- 
culations: elles fonctionnent alors de la même façon que 
les vraies bourses, Une gaine de tendon ost une bourse 
allongée qui entoure un tendon soumis à un frottement, 
un peu comme le petit pain entoure la saucisse dans un 
hot dog. 


Facteurs influant sur la stal 


des articulations synoviales 

Comme les articulations sont constamment étirées et 
comprimées, elles doivent faire preuve d'une bonne stabi- 
lité afin d'éviter les luxations (perte de contact entre deux 
surfaces articulaires). La stabilité d'une articulation syno- 
viale repose principalement sur trois facteurs: la nature 
des surfaces articulaires, le nombre et la position des liga- 
ments ainsi que le tonus musculaire. 


Actemion: 
de la scapula 


Ligament 


coraco-acromial 
Bourse 
Subacromiale 
Capsule 
érlcuaire 


Gaine de 
tendon 


Tandon du 
net long. 

du muecie 
biceps brachal 


«) 


Surfaces articulaires 

La forme des surfaces articulaires détermine les typos de 
mouvements qu'une articulation peut effectuer, mais los 
surfaces articulaires ne jouent qu'un rôle minime dans la 
stabilité des articulations, En effet, da nombreuses articu- 
lations possèdent des cavités peu profondes ou même des 
surfaces articulaires non complémentaires (qu'on pour: 
rail aussi qualifior de « mal adaptées »), qui ne participent 
guère à la stabilité de l'articulation et peuvent même y 
faire obstacle. En revanche, lorsque les surfaces articulaires 
sont assez étendues et qu'elles s'ajustent bien, ou lorsque 
la cavité est profonde, la stabilité s'en trouve considéra- 
blement améliorée. L'articulation sphéroïde de la hanche, 
dans laquelle la tête du fémur s'articule avec l'acétabul 

de l'os coxal, fournit l'exemple d'une excellente stabilité 
assurée par la forme des surfaces articulaires. 


Ligaments 


Les capsules et les ligaments des articulations synoviales 
assument plusieurs fonctions: ils unissent les os, participent 
à l'orientation du mouvement d'un os et empêchent out 
mouvement excessif ou non souhaitable. En règle gôné- 
rale, plus les ligaments sont nombreux, plus l'articulation 
est renforcée. Si les autres facteurs de stabilité ne sont pas 
suffisants, los ligaments peuvent toutefois être soumis à 
une tension excessive qui provoquera leur étirement. Des 
ligaments étirés ne reviennent jamais à leur position ini- 
fiale, un pou comme du caramel d'autre part, il se déchirent 
Si l'étirement dépasse 6 % de leur longueur. Par conséquent, 
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FIGURE 8.4 
Structures qui réduisent les frottements: 
bourses et gaines de tendons. (a) Coupe frontale 
de l'articulation smovsle de l'épaule droite montrant: 
1 bourse en forme de sac ec la gaine de tendon 
autour du tendon d'un muscle. (b) Grossissement 
de la vue (a) montrant la manière dont une bourse 
élimine la friction 4 l'endroit où un tendon (ou une 
autre structure) pourrait frotter sur l'épiphyse d'un 
os. Le liquide symovial dans la bourse agit comme un 
lubrifiant qui permet aux parois internes de celle-ci 
de glisser facilement l'une sur l'autre. 


une articulation n'est pas très stable si co sont des liga- 
ments qui en constituent le principal moyen de soutien, 


Tonus musculaire 


Dans la plupart des cas, les tendons des muscles qui tra- 
versent les articulations roprésentent le facteur de stabi. 
lité le plus important, Ces tendons sont constamment 
maintenus sous tension par le tonus des muscles qu'ils 
rattachent aux os, (Le tonus musculaire se définit comme 
une légère contraction des muscles au repos qui leur per: 
réagir à une stimulation nerveuse.) Nous verrons 
ultérieurement que le tonus musculaire joue un rôle 
essentiel dans le renforcement des articulations de 
l'épaule, du genou et des ares plantaires, 

La capsule articulairo et les ligaments sont riches on 
terminaisons nerveuses sensitives qui règlent indirectement 
la position des articulations et contribuent au maintien 
du tonus musculaire. L'étirement de ces structures envoie 
des influx nerveux au système nerveux central, qui analyse 
ces informations et retourne une commande motrice pro- 
duisant la contraction appropriée des muscles entourant 
l'articulation. 


Mouvements permi 
par les articulations synoviales 


Chaque muscle squelettique se rattache en deux points au 
moins à des os ou à d'autres structures de tissu conjonctif. 
Le tendon de l'arigine musculaire est lié à l'os immobile 
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Hypereton: Exlension 


FIGURE 8.5 
Exemple d'amplitude exceptionnelle des mouvements. 
Dominique Dawes, gymns 

de 1996, posséde des artieulaions de Ia hanche presque aussi 
flexibles que celles de ses épaules. 


te américaine aux Jeux olympiques Flesion 


ou le moins mobile), alors que le tendon de l'autre extré 
mité, l'insertion musculaire, est attaché à l'os mobile. 


Lorsque le muscle se contracte (sur l 


que 
roduit un 


à la base des 


son insertion se rapproche de son origine, il se 
mouvement de l'os. C'est le principe qui 
mouvements des différentes parties du corps. Les mouve 


rapport aux lignes, ou axes, autour desquelles les parties 
du corps bougon, et par rapport aux plans de l'espace 
dans lesquels les mouvements se réalisent, c'est-à-dire 
dans les plans transverse, frontal où sagittal. (Cos plans Ne E 
ent été étudiés au chapitre 1.) 

La gamme des mouvements permis par les articula- \ 
tions synoviales va du mouvement non axi 
de glissement seulement, car il n'y a pas d'a: 
duquel le mouvement peut s'accomplir) au mouvement 
multiaxial (mouvement dans les trois plans de l'espace) 
en passant par le mouvement uniaxial 
un plan) et le mouvement biaxial (mouvement dau 
plans). L'amplitude des mouvements peut va 
manière considérable d'une personne à une autre. C 
taines personnes, tels le 
entraïnés, l'amplitude des 
être exceptionnelle (fi Les mouvements permis pe 
les principales articulations sont présentés au tableau 8 

Il existe trois principaux types de mouvements: le 
et la rotation. 


mnastes ou les acrobat 


ouvements articulaires peut 


jgure 8 


glissement, les mouvements on 
Nous allons décrire ici les principaux mouv 
mis par les articulations synoviales; ils sd 
la figure 8.8. 


représenté 


FIGURE 8.6 
Mouvements permis par les artiulations synoviales. 
(a) Mouvements de glissement. (b) et (c) Mouvemenes anguhires. 


Mouvements de glissement 


mouvements de glissement (figure 8.fa) sont les ! 
mouvements articulair 


os plus simples. Une surf 
use plane, ou presque plane, glisse sur une autr 

0 somblable, Les mouvements deg} 
tre les os du carpe où entr 


du tarse air 
processus articulaires plats des vertèbres 
eau 8,2) 


Mouvements angulaires 


mouvements angulaires (fi 
tent ou diminuent) l'an 


re 8.6b à f) modifient (aug. 

gle entre deux os réunis par un 

iculation. Les mouvements angulaires peuvent se 
ans tout plan du corps et compres 

ension, l'abduction, l'adduction et la 


nt la N 


Flexion La flexion est un mouvement de repli qui 


le de l'articulation et rapproche 
tre. Ge mouvement s'accomplit habitu 
plan sagittal. Pencher La té 
gure 8.6b) et fléchir le tronc ou le genou d'une position 

à une position formant un angle (figure 8.6c et d) en 
s exemples. Le mouvement du bras vers une posi 
1 antérieure à l'épaule constitue la flexio 
gure 8,64) 


ux os l'un de 
lement dans 
n avant sur la poil 


Extension L'extension est le mouvement inverse de 
on et il à lieu aux mêmes articulations. Ce type 
mouvement à lieu dans un plan sagittal et augmente 

entre deux os, par exemple dans l'action de re 
le cou, le tronc, les coudes ou les genoux après une 
ion (figure 8.6b à d). Dans l'hyperextension, la tête est 
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Extension 


Dorsiiemon 


FIGURE 8.6 (suite) 
Mouvements permis par les articulations synoviales, 
a) et (e) Mouvements angulaires (suite) 


penchée en arrièn 


au-delà de la position anatomique. Au 
le, l'extension du bras le déplace vers un 
rticulation de l'épaule. 


niveau de l'épe 


d Les termes 
les mouv 
1 vertical au niveau de l'articu: 
we 8.6e). Puisque la janction entre 
be forme un angle droit, les mouvements 
e bas diminuent cet angle: d'un point de 


Dorsiflexion et flexion plantaire du 
xtens 


flexion ne peuvent pas décri 


ed dans le pl 


lation de la dl 


le pied et 


vers le haut 
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Abduction 


eZ 


Adduction CEE 


FIGURE 8.6 (suite) 
Mouvements permis par les articulations synoviales. 
(9 Mouvements angulires (suit). (g) Rotation. 


vue technique, ces mouvements sont des flexions. 


ati 
is de dorsiflexion pour 
décrire le mouvement consistant à lover le pied en din 
tion du tibia et de flexion plantaire pour décrire l'acti 
de pointer les orteils vers le bas. 


lise donc les termes plus pri 


Abduction L'abduction (abductio = action d 
est le mouvement qui écarte un membre du plar 
du corps, dans Le plan frontal. L'élévation 1 
figure 8.69 ou de la cuisse est un exemple d'abduction 
Ca terme peut être utilisé pour désigner le mouvement 
des doigts ou des orteils, auquel cas il indique leur écarte 
ment; le point de référence médian est alor 

plus long (le troisième doigt ou le deux 
D'autre part, pencher latéralement le tronc en l'éloi 
de la ligne médiane du corps, dans le plan frontal, est 
appelé flexion latérale et non abduction. 


Adduction L'adduction (adductio = action d'amener) 
est l'opposé de l'abduction: il s'agit donc du mouvement 
d'un membre vers la ligne médiane du corps ou, dans le 
cas des doigts, vers la ligne médiane de la main ou du 
pied (figure 8.61 


Circumduction La cireumduction (circumducere = 
conduire autour] est le mouvement au cours duquel le 
membre décrit un cône dans l'espace (figure 8.69. L'extré- 
mité distale du membre trace un cercle. tandis que le 
du cône (l'articulation de l'épaule ou de La hanche) est plus 


Rotation 


CH 
CS 


ou moins stationnaire. Un lanceur de baseball, au moment 
de son élan, effectue un mouvement de circumduction 
avec le bras qui lance la balle, Comme la cireumduction 
est en fait le résultat de la séquence des mouvements de 


flexion, d'abduction, d'extension et d'adduction, c'est lo 
meilleur moyen (et le plus rapide) d'exercer les musc 
qui régissent les mouvements des articulations sphéroïd 
de la hanche et de l'épaule, La circumduction est égale 
actéristique de l'articulation en selle du pouce. 


Rotation 

ation est le mouvement d'un os autour de son axe 
dinal, C'est le seul mouvement qui soit possible 
entre les deux premières vertèbres cervicales et il so pro 
duit aussi aux articulations de la hanche et de l'épaule 
(figure 8.6g). La rotation peut se faire en direction de la 
ligne médiane ou elle peut s'en éloigner, Par exemple, 
dans la rotation médiane de la cuisse, la face antérieure 
du fémur se déplace vers le plan médian du corps: la rota- 
tion latérale est le mouvement opposé 


Mouvements spéciaux 
Certains mouvements n'entrent dans aucune des catégo- 
dentes et ne sont possibles qu'au niveau de cer- 
ulations. Des exemples de ces mouvements 
spéciaux sont illustrés à la figure 


ries pré 
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Quelle posiion de la main (pronation ou supination) est caractéristique de la 
position anatomique ? 


{mouvement de 
Tolallon du radus 
aulour de luna) 


{a) Supination et pranation 


Protractlon de 
la mandlbule 


{e) Protraction et rétraction 


FIGURE 8.7 
Mouvements spéciaux du corps. 


Supination et pronation Les termes supination et 
pronation no désignent que les mouvements du radius 
autour de l’ulna (figure 8.7a). La supination est la rotation 
atérale de l'avant-bras pour tourner la paume en position 
antérieure ou supérieure. C'est le mouvement qu'une per- 
sonne droitière offactue pour serrer une vis. Dans la posi- 
“ion anatomique, la main est en supination et le radius et 
ulna sont parallèles. Dans la pronation, l'avant-bras 
décrit une rotation vers le plan médian et la paume se 
ouve en position postérieure ou inférieure; l'extrémité 
distale du radius se déplace par rapport à l'ulna vers la 
izne médiane du corps de sorte que les deux os se croi- 
sent, C'est la position de détente de l'avant-bras. La pro- 
nation nous permet de desserrer une vis: ce type de mou- 
sement est beaucoup plus faible que la supination. 
Paur mieux distinguer la supination (de la prona- 
“ion), pensez au mouvement que vous devriez effectuer 


inversion 


{) Éversion et inversion 


pour amener un bol de soupe posé dans la paume de vos 
mains à votre bouche (la « soupination. 


Inversion et éversion Les termes inversion et éver- 
sion font référence à des mouvements spéciaux du pied 
(figure 8.7b). Dans l'inversion, la plante du pied est tour- 
née vers le plan médian; dans l'éversion, elle est tournée 
vers l'extérieur, 


Protraction et rétraction Les mouvements antérieurs 
et postérieurs non angulaires dans un plan transverse sont 
dénommés respectivement protraction et rétraction 
Gigure 8.7c). La mandibule est protractée lorsque la 
mâchoire est projetée en avant, et rétractée lorsqu'elle se 
déplace postérieurement et retourne à sa position oris 
nale. Redresser les épaules dans la position du garde- 
ävous est un autre exemple de rétraction. 


Élévation et abaïssement Élévation signifie lever ou 
déplacer en position supérieure (figure 8.7d). Les scapulas 


__ 1 
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s'élèvent lorsque nous haussons les épaules. Le mouve- 
ment inverse, lorsque la partie élevée revient vers le bas, 
est appelé abaissement. Le fait de mâcher élève et abaisse 
la mandibule alternativement. 


Opposition L'articulation en selle entre le métacar- 
pien Let le trapèze parmet un mouvement de flexion du 
pouce bien particulier appelé opposition: le pouce peut 
ainsi toucher le bout des autres doigts de la même main 
{ce mouvement n'est pas illustré à la figure 8.7). C'est 
l'opposition qui fait de la main humaine un outil si bien 
adapté à la préhension et à la manipulation des ol 


Types d’articulations synoviales 


‘Toutes les articulations synoviales ont certaines caracté- 
ristiques structurales en commun, mais elles n'ont pas pour 
autant de plan structural commun. On peut les subdiviser 
en six catégories principales, selon la forme de leurs sur- 
faces articulaires, qui détarmine les mouvements permis: 
plane, trochléenne, trochoïde, condylaire, en selle ot 
sphéroïde (Agure 8.8). 


Articulations planes 

Dans les articulations planes (figure 8.1), les surfaces 
articulaires sont plates et elles ne permettent que de petits 
mouvements de glissement. Nous avons déjà parlé de 
quelques exemples d'articulations planes: les articula 
tions entre les os du carpe ou entre les os du tarse ainsi 
que les articulations entre les processus articulaires des 
vertèbres. Dans le mouvement de glissement, aucune 
rotation ne s'effectue autour d'un axe, de sorte que les 
articulations planes sont les seules articulations non axiales. 


Articulations trochléennes 

Dans les articulations trochléennes (figure 8.8b), la saillie 
convexe ou cylindrique d'un os s’ajuste dans la surface 
concave d'un autre os. Le mouvement s'effectue dans un 
seul plan et est semblable à calui d'une charnière méca- 
nique. Seules la flexion et l'extension sont possibles dans 
les articulations trochléennes uniaxiales comme les art 
culations interphalangiennes et celles du coude. 


Articulations trochoïdes 


Dans une artieulation trochoïde, ou à pivot (figure 8.8c), 
l'extrémité arrondie ou conique d'un os s'adapte à un an- 
neau osseux (ou formé de ligaments) d'un autre os. Le 
seul mouvement autorisé est la rotation uniaxiale d'un os 
autour de son axe longitudinal ou contre un autre 0s. 
L'articulation entre l'atlas et la dent de l'axis, qui permet 
de bouger la tête de chaque côté pour signifier « non », est 
une articulation trochoïde, de même que l'articulation 
radio-ulnaire proximale dans laquelle la tête du radius 
tourne à l'intérieur du ligament annulaire du radius qui la 
relie à une petite cavité, l'incisure radiale de l'ulna. 


Articulations condylaires 


Dans les articulations condylaires (kondulos = articula- 
tion) ou ellipsoïdes, la surface articulaire convexe d'un 


os s'ajuste dans la cavité concave complémentaire d'un 
autre os (Bgure 8.8d). La forme ovale de chacune des deux 
surfaces articulaires distingue ce type d'articulation, Les 
articulations condylaires (biaxiales) rendent possibles 
tous les mouvemonts angulaires, c'est-à-dire la flexion ot 
l'extension, l'abduetion et l'adduction ainsi que la cireum- 
duction. Les articulations radio-carpiennes (du poignet) et 
les articulations métacarpo-phalangiennes (des jointures) 
sont des articulations condylaires. 

Certaines articulations, par exemple les articulations 
du genou et les articulations temporo-mandibulaires, 
comportent deux surfaces articulaires, c'est-à-dire deux 
condyles convexes s’articulant avec deux surfaces concaves. 
Ces articulations bicondylaires sont en fait des articula- 
tions trochléennes modifiées. Leur mouvement s'effoctue 
dans un seul plan (comme les articulations trochléennes) 
mais elles permettent également uno certaine rotation, 
soit indépendamment, soit en complément du mouve- 
ment principal. 


Articulations en selle 


Les articulations en selle (figure 8.80) ressemblent aux 
articulations condylaires mais elles accordent une plus 


n grande liberté de mouve- 
Apporez au cours un 
peët mopnétophone surfaces articulaires pos- 


ment. Chacune des doux 
écosettesetenre.  shde à la fois une partie 


étrez les propos du concave dans une direc- 
professeur (avec 0 permission). tion et une partie convexe 
Écoutez la bande peu de temps dans l'autre direction. La 
près le cours et complétez les surface convexe d'un des 
pote que vous avez prises Vous os pout donc s'articuler 
(pouvez également l'écouter dans la surface concave de 
“dans la voiture, en cusinant et l'autre os. L'articulation se 
même dors le baignoire! La comporte comme un cava- 
répétiion est la règle d'or de la \jor sur su selle qui pout se 
mémorisation. mouvoir dans deux plans 
perpendiculaires l'un par 

Kimberh Kine, 5: Pieuk 
LIRE rapport à l'autro: vers 


l'avant et l'arrière d'une 
part et sur los côtés 
d'autre part. L'articulation carpo-métacarpienne du pouce 
illustre particulièrement bien ce 1ype d'articulation. 


Articulations sphéroïdes 

Dans les articulations sphéroïdes (figure 8.89, la tête sphé- 
rique où hémisphérique d'un os s'emboîte dans la cavité 
concave d'un autre os. Multiaxiales, ce sont les articula- 
tions synoviales qui autorisent la plus grande liberté de 
mouvement. Elles favorisent un mouvement universel 
{c'est-à-dire le long de tous les axes et dans tous les plans, 
y compris la rotation). Les articulations de l'épaule et de la 
hanche sont les soules articulations sphéroïdes du corps. 


Structure de quelques 
articulations synoviales 


Nous allons étudier ici quatre articulations en détail (épaule, 
coude, hanche et genou). Chacune de ces articulations 


Trapèze (os du carpe) 
Métacarpien | 
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{9 Articulation sphéroïde 
FIGURE 8.8 tarse). (b) Articultion trochléenne (ex.: … (e) Artculation en selle (ex. articulacion 
Types d'articulations synoviales. Les articulations du coude ec articulations carpo-métacarpienne du pouce). 
23 correspondant aux renvois sont en june incerphalangiemnes). (c) Articutation (D Aricution sphéroïde (ex : articulation 
<orê: les autres os sont hissés en blanc. trochoide {ex.:artcubtion radio-uimaire  scapulo-humérale). 
(a) Articultion plane (ex.: artieulations proximale). (4) Artieulaion condyaire 


<nire les os du carpe et entre les os du 


présente les cinq caractéristiques propres aux articulations 
ynoviales et nous ne reviendrons pas sur ces caractéris- 
“iques communes. Nous insisterons plutôt sur leurs caracté- 
stiques structurales particulières, leurs capacités fonction 
=elles et, dans certains eas, leurs faiblesses fonctionnelles. 


Articulation de l’épaule 
(scapulo-humérale) 


articulation de l'épaule est la plus mobile de toutes les 
=sticulations du corps, la stabilité y étant sacrifiée au profit 


(ex: articulations métacarpo-phalangiennes). 


de la mobilité. Dans cette articulation sphéroïde, la tôte de 
l'humérus s'insère dans la cavité glénoïdale de la scapula, 
setite et peu profonde (figure 8.9), tout comme une balle 
de golf posée sur un tee. Bien que la cavité glénoïdele soit 
légèrement approfondie par un rebord de cartilage fbreux 
appelé bourrelet glénoïdal, sa taille équivaut seulement 
au tiers de celle de La tête humérale et sa contribution à la 
stabilité de l'articulation est donc minime. 

La mince capsule articulaire entourant la cavité arti- 
culaire (depuis Le bord de la cavité glénoïdale jusqu'au col 
anatomique de l'humérus) est singulièrement lâche (une 


246 Deuxième partie: La peau, les os et les muscles 


Acremion: 


Ligament 


subacromiale p, 


iubereule 
(humérus) 


Ligament 
buméral 
transverse 


Gaine de tendon 


Tendon du 
challong 

du muscle 
biceps brachial 


Q] 


Tôte de 
l'humérus 


Muscie de 
la cale 

des rotatouts 
{soctionné) 


Q] 


qualité qui confère à l'articulation sa grande libarté de 
mouvement). Les quelques ligaments qui renforcent l'arti- 
culation de l'épaule sont situés surtout sur sa face anté- 
riouro. Le ligament coraco-huméral, qui s'étend du proces- 
sus coracoïde de la scapula au grand tubercule de l'humérus, 
contribue à lui seul à l'épaississement de la capsule et 
porte en partie le poids du membre supérieur: les 
trois ligaments gléno-huméraux raffermissent quelque 
peu la partie frontale de la capsule mais ils sont faibles, et 


même parfois absents; le ligament huméral transverse 


relie le grand et le petit tubercule de l’humérus. Plusieurs 
bourses sont associées à l'articulation de l'épaule. 

Les tendons musculaires traversant l'articulation de 
l'épaule contribuent fortement à la stabilité de celle-ci. 
Le tendon du chef long du biceps brachial est le plus 
important à cet égard (figure 8.9a). Ce tendon s'attache 
sur la face supérieure du bourrelet glénoïdal, pénètre 
dans la cavité articulaire puis passe dans le sillon intertu- 
berculaire de l'humérus. Il maintient fermement la tête de 
l'humérus dans la cavité glénoïdale de la scapula. Quatre 
autres tendons (et leurs muscles associés), qui constituent 
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FIGURE 8. 
Articulation de l'épaule. (a) Vue 
antérieure de l'articulation de l'épaule (en 
surface) qui montre quelques lipaments de 
renforcement, les muscles qui leur sont 
associés ec les bourses. (b) L'artculation 
de l'épaule droice, coupe et vue latérales, 
sans l'humérus. (c) Photographie de 
l'intérieur de l'articulation de l'épaule, 
vue antérieure. 


un ensemble appelé coiffe des rotateurs, fusionnent au 
niveau de la capsule articulaire et encerolent l'articulation. 
Ce sont les tendons des muscles subscapulaire, supra- 
épineux, infra-épineux et petit rond. (Ces muscles sont 
représentés à la figure 10.14, p. 332.) Cotte disposition 
rend possible un étirement brutal des quatre tendons lorsque 
le bras effectue un vigoureux mouvement de circumduc- 
tion; les lanceurs de baseball sont sujets à une telle bles- 
sure. Comme nous l'avons dit au chapitre 7, les luxations 
de l'épaule sont passablement fréquentes, Les tendons et 
les ligaments sont principalement situés dans les régions 
supérieure et antérieure de l'articulation de l'épaule. C'est 
la raison pour laquelle sa partie inférieure est relative- 
ment faible, et que l'humérus a tendance à se déplacer 
vers le bas en cas de luxation de l'épaule. 


Articulation de la hanche 


(coxo-fémorale) 


Larticulation de la hanche, comme celle de l'épaule, est 
une articulation sphéroïde; elle possède une bonne 
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Arcieulation de la hanche. (a) Coupe frontale de l'articulation de Ia hanche droite. 
) Photographie de liérieur de l'articulation de la hanche, vue latérale. (c) Vue 


2 surface) de l'articulation de la hanche droite. 


:mplitude de mouvement qui est cependant moins 
=portante que celle de l'épaule. Les mouvements s'effec- 
ent dans tous les plans possibles mais sont limités par 
igaments de l'articulation et par sa cavité profonde. 
culation de la hanche est formée par l'emboltement 
la tête sphérique du fémur dans la coupe creuse de 
cétabulum de l'os coxal (figure 8.10). La profondeur de 
cétabulum est encore accrue grâce à un rebord circu- 
re de cartilage Bbreux appelé bourrelet acétabulaire: le 
être de ce bourrelet est plus petit que celui de la tête 
imur. Ces surfaces articulaires s'ajustent bien ensemble, 
luxations de la hanche sont rares. 
La capsule articulaire épaisse s'étend du rebord de 
cétabulum au col du fémur et enferme complètement 
sticulation. Plusieurs ligaments solides renforcent la 
ule de l'articulation de la hanche: ce sont le ligament 


eure (en surface) de l'rtcultion de Ia hanche droite. (4) Vue postérieure 


ilio-fémoral, un solide ligament en forme de V sur la face 
antérieure, le ligament pubo-fémoral, une portion trian- 
gulaire épaissie de la partie inférieure de la capsule, et le 
ligament ischio-fémoral, un ligament en spirale situé en 
position postérieure. La disposition de ces ligaments est 
telle qu'ils fixent la tête du fémur dans l'acétabulum 
lorsque la personne se tient debout, ce qui assure la stabi- 
lité nécessaire à cotte articulation qui transfère le poids 
du tronc et des membres supérieurs au fémur. 

Le ligament de la tête fémorale est un ligament plat à 
l'intérieur de la capsule, tendu de la tête du fémur à la 
surface semi-lunaire de l'acétabulum. Ce ligament reste 
lche au cours de la plupart des mouvements de la 
hanche et ne joue donc pas un rôle essentiel dans la stabi- 
lité de l'articulation. En fait, sa fonction mécanique (s'il 
en a une) n'est pas bien définie; par contre, il renferme 
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une artère qui apporte une partie du sang artériel à la tête 
du fémur, Toute atteinte à cette artère peut provoquer une 
arthrito grave de l'articulation de la hanche. 

Les tendons qui l'entourent et les muscles volumi- 
neux de Ia hanche et de la euisse qui la rocouvrent contri- 
buent à la stabilité et à la force de l'articulation de la 
hanche. Mais co sont les solides ligaments ainsi que la 
profonde cavité (l'acétabulum) qui emprisonne fermement 
la tête du fémur qui assurent le rôle le plus important. 


Articulation du genou 

L'articulation du genou est la plus volumineuse et la plus 
complexe de toutes les articulations (igure 8.11). Elle permet 
l'extension, la flexion et un peu de rotation. Le genou com- 
porte en fait trois articulations malgré son unique cavité 
articulaire: l'articulation intermédiaire entre la rotule (ou 
patella) et la partie inférieure du fémur (l'articulation 
fémaro-patellaire) et les articulations médiale et latérale (qui 
constituent l'articulation fémoro-tbiale] entre les condyles 
du fémur au-dessus ot les ménisques latéral et médial en 
orme de croissant (ou cartilages semi-lunaires) du tibia au 
dessous. En plus de rendre les surfaces articulaires du tibia 
{épiphyse proximale) plus profondes, les ménisques contri- 
buent à prévenir le ballottement latéral du fémur sur le 
tibia ot absorbent les chocs transmis à l'articulation du 
genou. (Les ménisques ne s'attachent copendant que par leurs 
bords extérieurs et sont souvent déchirés.) L'urticulation 
fémoro-tibiale fonctionne principalement comme une arti- 
culation trochléenne et autorise la flexion et l'extension. 
Toutefois, elle possède la structure d'une articulation 
bicondylire: une certaine rotation est possible lorsque le 
genou est partiellement plié, mais lorsqu'il est en exten- 
sion, les ligaments ot les ménisques empêchent fermement 
les mouvements latéraux ainsi que la rotation. L'articulation 
fémoro-patellaire est plane: la rotule glisse sur l'extrémité 
distale du fémur au cours des mouvements du genou. 

L'articulation du genou a ceci de particulier que sa 
cavité articulaire n'est que partiellement recouverte par 
une capsule, La capsule articulaire relativement mince ne 
se trouve que sur les faces latérales et postérieure du 
genou où elle engaine la masso des condyles du fémur et 
des condyles du tibia. Sur la face antérieure, où la capsule 
est absente, trois ligaments descendent de la rotule pour 
s'attacher à la tubérosité antérieure du tibia. Il s'agit du 
ligament patellaire encadré par les rétinaculums patel- 
laires médial et latéral qui s'incorporent à la capsule arti- 
culaire (figure 8.114). Le ligament patellaire est en fait un 
prolongement du tendan du volumineux muscle quadri- 
ceps fémoral (partie antérieure de la cuisse); 
Jlums sont au: les extensions de ce même tendon. C'est 
le ligament patellaire que les médecins frappent pour 
évaluer le réflexe rotulien. 

La cavité synoviale de l'articulation du genou pré- 
sente une forme complexe avec plusieurs prolongements 
qui conduisent à des culs-de-sac. Au moins une douzaine 
de bourses sant associées à l'articulation du genou (cer- 
taines sont illustrées à la figure 8.11a). Par exemple, 
notez la bourse subcutanée prépatellaire, qui est souvent 
blessée lorsqu'un coup est porté sur la rotule, et la bourse 
suprapatellaire, qui émerge au-dessus de la rotule, sous le 
tendon du muscle quadriceps fémoral. 


Les ligaments extra- et intra-capsulaires stabilisent et 
renforcent la fragile articulation du genou. Les ligaments 
extra-capsulaires empêchent l'hyperextension et sont 
tendus lorsque le genou est en extension. Ils comprennent 
les ligaments suivants. 


1. Les ligaments collatéraux fibulaire ot tibial sont 
essentiels pour prévenir toute rotation latérale où 
médiane lorsque le genou est en extension. Le liga- 
ment collatéral Sbulaire, rond comme un crayon, est 
tendu de l'épicondyle latéral du fémur jusqu'à la tôte 
de la fibula. Pour sa part, le large ligament collatéral 
tibial va de l'épicondyle médial du fémur jusqu'au 
condyle médial du tibia situé plus bas, est soudé au 
ménisque médial de l'articulation du genou. 


2. Le ligament poplité oblique est en fait une partie du ten- 
don du muscle semi-membraneux qui traverse la face 
postérieure de l'articulation du genou (figure 8.116). 

3. Le ligament poplité arqué s'étend du condyle latéral 
du fémur à la tôte de la fbula et renforce l'arrière de 
la capsule articulaire, 


Les ligaments intra-capsulaires sont appelés ligaments 
croisés du genou parce qu'ils se croisent, en formant un X, 
dans la fosse intercondylaire du fémur, ls contribuent à 
prévenir le glissement de l'avant vers l'arrière des sur- 
faces articulaires et relient lo fémur et le tibia lorsque 
nous sommes debout (voir la figure 8.11b). Bien que cus 
ligaments soïent situés à l'intérieur de la capsule urticu- 
laire, ils sont à l'extérieur de la cavité synoviale et la memn- 
brane synoviale recouvre presque complètement leurs 
surfaces, Remarquez que les deux ligaments croisés sont 
nommés d'après leur point d'attacho au tibia, Le ligament 
croisé antérieur du genou monte obliquement à partir de 
l'aire intercondylaire antérieure du tibia pour s'attacher à 
la face médiane du condyle latéral du fémur, Lorsque le 
genou est en flexion, c'est ce ligament qui empêche le f6- 
mur de glisser vers l'arrière de la surface articulaire du 
tibia. 11 s'oppose également à l'hyperextension du genou. 
Il est quelque peu relâché lorsque Le genou est en flexion 
et tendu lorsque le genou est en extension. Le ligament 
croisé postérieur du genou, plus puissant, est attaché à 
l'aire intercondylaire postérieure du tibla ot se dirige vers 
le haut ot vers l'avant pour s'attacher sur la face latérale 
du condyle médial du fémur, Ce ligament prévient le 
glissement du fémur vers l'avant ou le déplacement du 
tibia vers l'arrière; il contribue de la sorte à éviter une 
Arop grande flexion de l'articulation du genou. 

La capsule du genou est considérablement renforcée 
par les tendons. Les plus importants sont les solides ten- 
dons du muscle quadriceps fémoral de la face antérieure 
de la cuisse et le tendon du muscle semi-membraneux de 
la face postérieure de la cuisse. Ce sont les muscles asso- 
ciés à l'articulation qui sont les principaux facteurs do 
stabilité; plus leur force et leur tonus sont élevés, moins 
les risques de blessure au genou sont importants 


Analyse des mouvements du genou Au cours de 
l'extension du genou qui survient lorsque nous passons 
de la position assise à la position debout, les condyles 
fémoraux roulent comme les billes d'un roulement à 
billes sur les condyles plats du tibia, jusqu'à ce que leur 
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FIGURE 8. 
Artieulation du genou. (a) Coupe sagtale médiane de l'ard- 
cuiion du genou droit. (b) Vue antérieure de l'articulation du 
genou droir légèrement fléchi montrant les ligaments croisés. 
— La capsule articulaire a été enlevée: le endon du muscle qua- 

pr driceps fémoral a été sectionné et repli en position disuale. 
<ememombraneux (©) Photographie d'une articulation ouverte du genou 
correspondant au schèma présencé en (b). (d) Vue 
antérieure du genou droit. (e) Vue postérieure (en surface) 
des ligamenes qui revêcent l'articulation du genou droit. 


Q] 
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FIGURE 8.12 
Mouvements de l'articulation du 
genou. Analyse des mouvements 
ardcuhires lors de l'extension de 
l'articulation du genou droit (vue de 

la face médiane, sans la rotule ni les 
ménisques ni les autres caractéristiques 
structurales). (a) Tibia fixe ec surfaces 
condylaires du fémur en mouvement. 
(b) Fémur fixe et surfaces condyaires 
du bia en mouvement. Remarquez 
que dans chaque cas, les mouvements 
de glissement, de pivo ec de rotation 
se produisent simultanément. Dans là 
vue (a) le mouvement de pivot ec le 
lissement vonc dans des directions 
“opposées; dans a vue (b), ils von dans 
là même direction. mn 


@nctaton 


mouvement soit frené par la tension dans le ligament 
croisé antérieur, Ce mouvement vers l'avant se décom- 
pose en doux mouvements qui se produisent simullané- 
ment (figure 8.128). Tout d'abord, le fémur glisse vers 
l'arrière sur la faco postérieure de ses condyles. Il com- 
mence ensuite à s'élovar, de sorte que ses condyles pivotent 
vers l'avant jusqu'à co qu'ils entrent en contact avec les 
ménisques. Enfin, puisque le condyle latéral du fémur 
cesse de pivoter avant le condylo médial, le fémur réalise 
une rotation dans le plan médian sur le tibia, ce qui a 
pour offot de « verrouiller» l'articulation en une structure 
rigide qui supporte le poids du corps. Lorsque nous offec- 
tuons une extension du genou et que le fémur ost fixe (plutôt 
que le tibia), on observe les mêmes mouvements (figure 
8.12b), C'est copendant le tibia qui effectue les mouvements 
de glissement, de pivot et de rotation, les deux premiers 
allant dans la même direction. 

Lorsque l'articulation est en extension complète (ou 
en légère hyperextension), les principaux ligaments de 
l'articulation du genou se tordent et se tendent, et les 
ménisques sont comprimés. Les ligaments doivent se 
détordre et se relâcher avant que la flexion puisse se pro- 
duire, C'est le rôle du musele poplité qui fait effectuer au 
fémur une rotation latérale sur le tibia. Le genou fléchi 
à angle droit permet un mouvement assez ample (rotation 
médiane et latérale et mouvement passif du tibia sur le 
émur vers l'avant ot vers l'arrière) car les ligaments colla- 
téraux sont lâches dans cette position. La flexion prend 
fin lorsque la cuisse et la jambo so touchent. 

De toutes les articulations, ce sont les genoux qui sont 
les plus exposés aux blessures pendant l'activité sportive, 
d'une part parce qu'ils reçoivent le poids du corps. 
d'autre part parce que leur stabilité dépend de facteurs 
non articulaires. Le genou peut absorber une force verti- 
cale égale à près de sept fois le poids du corps. Toutefois, 
il ost très sensible aux coups portés horizontalement et 
aux mouvements de torsion accompagnés d’une grande 
pression qui se produisent au cours des manœuvres de 
blocage et de plaquage dans le football américain. Les 


coups les plus dangereux sont ceux qui sont portés latéra- 
lement sur le genou en extension, car ils peuvent déchirer 
le ligament collatéral tibial et le ménisque médial qui y 
est attaché ainsi que le faible ligament croisé antérieur 
figure 8.13). 
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FIGURE 8.13 
Blessure courante du genou. Vue antérieure du genou droit frappé 
par une rondelle de hockey. La plupart des blessures reçues au 
ours de là pratique d'un sport résultent d'un coup porté laté- 
ralemenc. En séparant le fémur du bia dans le plan médian, un cel 
coup déchire à la fois le ligament collatéral tibia et le ménisque 
médial puisque ces deux éléments son attachés ensemble. 

Le ligamenc croisé antérieur du genou se déchire également. 
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FIGURE 8.14 
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Articulation du coude. (a) Coupe sagiteale médiane de l'articulation du coude droit. 
{b) Vue latérale de l'articulation du coude droie. (e) Photographie de l'articulation du 
coude droit montrant les cartlages de renforcement importants, vue médiane. (d) Vue 


médiane de l'articulation du coude droit. 


Articulation du coude 


Nos membres supérieurs sont des prolongements flexibles 
qui nous permettent d'atteindre ou de manipuler les objets 
qui nous entourent, articulation du coude est l'articula- 
tion la plus proéminente du membre supérieur, à part 
celle de l'épaule. L'ajustement précis des extrémités de 
l'humérus et de l'ulna qui forment cette articulation 
produit une articulation trochléenne stable qui fonc- 
tionne en souplesse et permet la flexion et l'extension 
(figure 8.14). (Les grues de chantier possèdent le même 
genre de flexibilité.) Dans cette articulation, le radius et 
l'ulna s’articulent avec les condyles de l'humérus, mais 
c'est en fait la trochlée retenue fermement par l'incisure 
trachléaire de l'ulna qui constitue la « charnière » et stabi- 
lise cette articulation. Une capsule articulaire relative- 
ment lâche se prolonge vers le bas, de l'humérus jusqu'à 
l'ulna et au ligament annulaire du radius qui entoure la 
tête de ce dernier. 


La capsule articulaire est mince à l'avant et à l'arrière; 
elle assure une assez grande liberté à la flexion et à l'exten- 
sion du coude. Cependant, deux ligaments résistants 
empêchent les mouvements latéraux. 1 s'agit du ligament 
collatéral ulnaire, composé de trois bandes qui renforcent 
la capsule en position médiane, et du ligament collatéral 
radial, un ligament triangulaire situé sur le côté latéral de 
la capsule. De plus, les tendons de plusieurs muscies 
Qicops brachial, tricops brachial, brachial ot autres) entou- 
rent l'articulation du coude et lui procurent sa solidité. 

La flexion du coude est limitée par la présence des 
tissus mous de l'avant-bras et du bras, L'extension est 
arrêtée par la tension du ligament collatéral ulnaire, par 
les tendons des muscles fléchisseurs de l'avant-bras et par 
l'ajustement précis de l'olécräne dans la fosse olécrâ- 
nienne. Le radius ne prend pas une part active dans les 
mouvements angulaires du coude mais, au cours de la 
supination et de la pronation de l'avant-bras, sa tôte offec- 
tue une rotation à l'intérieur du ligament annulaire, 
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TABLEAU 8.2 


Atianlo-occipitsle 


Atianio-anoidienne 
De la colonne 
venébrale 


Zygapophysaire 


Costo-vertébrale 


Sterno-clviculare 


Sterno-costale 


Sterno-costale 


Actome- 
laviculaire 


Scapuio-humérale 
Cépaulo) 


Du coude 


Rado-uinaire 
proimale 


Radic-uinaire 
tale 


Radio-carpienne 
(poignet) 


Intercarpienne 


Carpo- 
métacarpienne 
du pouce 


Carpo- 
métacarpienne de 
Fine au peët doigt 


Métacarpo- 
phalangienne 
(pire des dogs) 


Interphalangienne 
La man (Goigis) 


Os du œineetos defce Fibreuse;sucure 


‘Aucun mouvement 


Drremporai du eine Smovalertrochéemne Gissemenc et rouen 
et mandbule modifiés (comporte unissle:fible mouvement 
un disque articulaire) latéral, élévation abassement, 

proracion réretion 

Drop du erne ec Sorlercondaire — Baxalemon extension, 

ass (C) sbduetion adducion, 
éireumducion 

Fais (CD ec (CD Smorlerwochoide  Unsxalsrotmuon de h tte 

Envie cor Lérer mouvement 

erébraux sdncens 

Encre les proces Gisrement 

arcuires 

Vertbres (proces Gissement 

Lransverses ou corps 

vertébraux) et côtes 


Scernum et chwicule Syrovil Fiulasdal (permet à 
creuse (comporte un clavicule de bouger autour 
disque artcuaire) de tous les axts) 

Scernum et Carugineuse; Aucun mouvement 

première côte synchondrose 

Serum ec côtes 237  Smovale;à plan double Glssement 

Acromion del scpuls  Synovilesplane Gissemenc; élévation, 

et chvicule abaissement protraction, 

rétraction 

Scpuinethumérus Synovlezsphéroïde  Mulaxal: flexion, extension, 


abduction adduction, 
circumducton, rotation: 


Humérus vec le radis 
et luna 


Symoviale: trochléenne 


‘Unix fexion, extension 


Radius ec vins 


Synovale:trochoïde 


Unix; rotation autour, 
de l'axe longirudinal de 

l'avancbras pour permettre 
Îa pronation ec la supination 


Fadus ec una 


Synovale:trochoide 
{comporte un disque 
articulaire) 


Uniseal;rouon (te convexe 
de luna effectue une roution 
dans l'ncsure uinare du radus) 


Radius ex os du carpe 
proximaux 


Synovale:condyaire 


Baxal:floxion extension, 
abduction adduction, 


ircumduction 

(Os du carpe adcenes Gissement 

(Os du carpe (epée) Biaxal: flexion extension, 

et métacarpien 1 abducton, adduction, 
circumducrion, opposition 

Os du ape æ Smovale;plne Gissement 

mécsearpiens I 3V 

Méccarpien ec Snovale:condyhire By fleion, extension, 

phalange prokimale abduction adduction, 
circumduction 

Fhahmgesagpcences Syrovle;wrochiéenne _Unixl; flexion, extension 
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Peu où pas de mouvement, 
faible glissement possible 
augmente au cours de 
a grossesse) 

Symehrse Grpubens Caréagneuse Fable mouvement 

pubienne smphyse augmente au cours 
de a grossesse) 

Coivtémorale  Orcalecfémur Synowslersphéroïde — Mulaxal: flexion, 

hanche) “extension abduction, 
adduction,rortion, 
crcumduction 

Fémor-1olale Fémur ec üba Smovale:trochléemne  Biaxaliflexion, extension, 

Genou) modifiée! (comporte une ceraine rotation 

des disques articulaires) 

Fémoropaiolaie … Fémur ec roule F Gissemen 

ès æ Smovaleplane k 

Tiiofbiare ovale: issem 

nes ibn ec bu Synoviale:plane Gissemenc 

Tibio-fbuaie Tiba e fbuls Fibreuse;smdesmose Un peu de «jeu au cours 

distale de l dorslexion 

Falo-crrale Tibi ec buis Synovalestrochiéenne Una: flexion (doraflexion), 

avec le aus “extension (lexion plantaire) 

Intertarsienne Os du tarse adjacents Symovale:plane GGlssement 

Tarso- Os du ere et Synovale:plane Glssement 

métatarsienne métatarsien(s) 

Métro Méctanien ec Srmoviale:condybire … Blaxal: flexion, extension, 

phaiangieme phalange proximale abduction adducton, 
cireumduction 

Intrphaïangionne cent ae: ixion, extension 

puephaangmne  Phabngss adueenes  Syroilesuochiéeme Union. ex 


FL articulations Mhreuses sont indiquées par dus ques rangés; ls articulations cartilagineuses, par des dsques bles: ls articulations synoviales, par 


Le disque pourpre. 
1 atlulations trochléennes modifiés ont a strueture es arc 


DÉSÉQUILIBRES 
HOMÉOSTATIQUES 


Compte tenu du travail que nous imposons tous 


DES ARTICULATIONS 
les jours à nos articulations, il est étonnant 


5] qu'elles nous causent si peu d'ennuis. Les douleurs 


et le dysfonctionnement des articulations peuvent être 
jus à un certain nombre de facteurs, mais la plupart des 
problèmes résultent de blessures plus ou moins graves, 
d'inflammations ou de maladies dégénératives. 


Blessures courantes 
des articulations 


Pour la plupart d'entre nous, les entorses et les luxations 
sont les blessures les plus courantes des articulations, 
mais les athlètes subissent fréquemment des lésions aux 
cartilages. 


vs icondylaires. 


Entorses 


Une entorse est une élongation où une déchirure des ligu- 
ments qui renforcent une articulation. Les entorses les 
plus courantes sont celles de la région lombale de la colonne 
vertébrale ainsi que celles de la cheville et du genou. Une 
déchirure partielle d'un ligament se répare d'elle-même, 
mais comme les ligaments sont mal vascularisés, les entorses 
guérissent lentement: elles sont souvent douloureuses et 
empêchent tout mouvement. Un ligament complètement 
arraché doit être immédiatement réparé au cours d'une 
intervention chirurgicale, car la réaction inflammatoire 
décomposera les tissus adjacents et transformera le liga- 
ment en une sorte de bouillie. La réfection chirurgicale 
n'est pas une tâche aisée: en effet, un ligament est consti- 
tué de plusieurs centaines de flaments fibreux, et recoudre 
un ligament déchiré peut se comparer à coudre ensemble 
deux brosses à cheveux. 

Lorsque des ligaments importants sont endommagés 
au point d'interdire toute réparation, il faut les enlever et 
en greffer d'autres. Par exemple, un morceau du tendon 
d'un muscle ou des fibres collagènes entrelacées peuvent 
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être agrafés aux os d'une articulation. Une autre solution 
consiste à greffer des fibres de carbone dans le ligament 
déchiré afin de former une matrice de soutien, laquelle 
sera envahie par des fibroblestes qui pourront reconstituer 
progressivement le Ligament détruit. 


Lésions du cartilage 


Les adeptes de l'aérobique, encouragés à se surpasser 
pendant les séances d'exercice, mettent souvent trop de 
pression sur leurs cartilages, ce qui provoque lour rupture. 
Bien que la plupart des lésions du cartilage soient des 
ruptures des ménisques du genou, les fissures du cartilage 
épiphysaire at les lésions causées par une utilisation exces- 
siva des cartilages articulaires des autres articulations sont de 
plus en plus fréquentes chez les jeunes athlètes, comme 
Les espoirs olympiques (en particulier les gymnastes). 

Lo cartilage est un tissu avasculaire et, par conséquent, 
les chondrocytes ne roçoivent pas assez de nutriments 
pour que l cicatrisation so produise: Le cartilage ne so répare 
donc pas. Des fragments de cartilage peuvent entraver le 
fonctionnement de l'articulation en causant un blocage 
ou une fusion de celle-ci, si bien que la plupart des spécia- 
listes on médocine sportive recommandent l'ablation du 
cartilage endommagé. 1 est possible de nos jours d'effectuer 
ete opération par arthroscopie, une intervention qui 
parmet aux patients de sortir de l'hôpital le jour même. 
L'athroscope est un petit instrument muni d'un objectif 
et d'une source lumineuse minuscules, grâce auquel le 
chirurgien peut explorer visuellement la cavité d'une articu- 
lation par l'intermédiaire d'une petite incision. L'ablation 
de fragments de cartilage ou la reconstitution d'un liga- 
ment sont réalisées à travers une ou plusieurs petites fentes, 
ce qui limite les lésions tisulaires ot favorise la cicatrisation. 
L'ablation partello ou totale d'un ménisque n'a pas de consé- 
quences graves sur la mobilité de l'articulation mais la sta- 
bilité de catto dernière est diminuée de façon permanente. 


Luxations 


Une luxation est un déplacement des os de leur 
normale (alignement) dans une articulation. Elle s'accom- 
pagne généralement d'entorses, d'inflammation et d'une 
Immobilité articulaire. Les luxations peuvent surve: 
lors d'une chute grave et sont des blessures courantes 
dans les sports de contact Les luxations les plus fréquentes 
sont celles des épaules, des doigts et des pouces. Comme 
les fractures, les luxations doivent être réduites, c'est- 
-dire que les extrémités des os doivent être roplacéos par 
un médecin dans leur position normale. La subluxation 
est une luxation incomplète d'une articulation. 

Les luxations à répétition sont assez fréquentes. En 
effet, la luxation initiale étre les ligaments et la capsule 
articulaire, laquelle devient trop lâche pour bien renforcer 
l'articulation. 


Inflammations et maladies 
dégénératives 
Les inflammations qui frappent les articulations com- 


prennent la bursite, la tendinite et les diverses formes 
d'arthrite. 


Bursite et tendinite 


La bursite est l'inflammation d'une bourse, habituellement 
‘causée par un traumatisme direct ou une friction excessive, 
Une chute sur un genou peut engendrer une bursito doulou 
reuse de la bourse subcutanée prépatellaire, appelée bursite 
pré-rotulienne (ou plus couramment « au duns le genou »). 
pui prolongé sur un coude peut abîmer la bourse près 
de l'olécrâne et provoquer une bursite rétro-olécränienne, 
Mais la bourse la plus fréquemment affectée est la bourse 
subacromiale, au niveau de l'épaule, Une bursite peut 
également être produite par une infection bactérienne. 
Parmi les symptômes de la bursite, on note la douleur 
aggravée par le mouvement de l'articulation, la rougeur et 
la tuméfaction. Les cas graves sont traités par injection 
d'anti-inflammatoires (cortisone, par exemple) dans la 
bourse. La pression provoquée par une aceumulation 
excessive de liquide peut êtro réduite à l'aide d'une ponc- 
tion. La tendinite est une inflammation des gaines de tendon 
habituellement causée par une utilisation excessive, Ses symp- 
tômes et son traitement (repos, application de glace ot 
anti-inflammatoires) sont semblables à ceux de la bursite, 


Arthrite 


Le mot arthrite est un terme générique désignant plus 
d'une centaine de maladies inflammatoires ou dégénératives 
qui touchent les articulations. L'arthrite sous toutes sos 
formes est la maladie invalidante la plus répandue aux 
États-Unis; un Américain sur sept en souffre, Au stade 
initial, toutes les variétés d'arthrite présentent plus où 
moins les mêmes symptômes: douleur, raïdour et enflure 
de l'articulation, Selon la forme spécifique de la maladie, 
les lésions vont atteindre la membrane synoviale, los car- 
tilages ou les os, où tous cos éléments à la fois. Duns les 
cas graves, on note une atrophie des muscles squelet- 
tiques, car les signaux de douleur émis par les articulations 
touchées empêchent le système nerveux de stimuler, avec: 
l'intensité qui serait nécessaire, les muscles qui agissent 
au niveau de ces articulations. 

Les formes aiguës d'arthrite sont habituellement cau- 
sées par une infection bactérienne qui doit être traitée à 
l'aide d'antibiotiques. La membrane synoviale s'épaissit 
et la production de liquide diminue, ce qui provoque une 
augmentation du frottement et de la doulour. Les variétés 
chroniques d'arthrite comprennent l'arthrose, la polyarthrite 
rhumatoïde et les arthropathies goutteuses. 


Arthrose L'arthrose est la forme d'arthrite chronique la 
plus répandue (la moitié de tous les cas). L'arthrose peut 
être accompagnée d'inflammetion, mais elle n'est généra- 
lement pas considérée comme un type d'arthrite inflam- 
matoire. Elle s’observe plus fréquemment chez les sujets 
âgés et elle est probablement liée au processus normal du 
vieillissement (bien qu'elle se rencontre parfois chez des 
personnes jeunes et que certaines formes soient liées à un 
facteur héréditaire). 

On ne connaît pes la cause de cette maladie, La 
recherche actuelle tend à souligner le rôle d'enzymes qui, 
libérées au cours du fonctionnement normal des articula- 
tions, détruisent le cartilage articulaire. Chez des personnes 
en bonne santé, ce cartilage endommagé serait par la 
suite remplacé. Par contre, chez les personnes souffrant 


Z'arthrose, la vitesse de destruction du cartilage dépasserait 

zlle de sa reconstruction. Il se peut que l'arthrose soit 
expression des effets cumulatifs de la pression et du 

stiement sur les surfaces articulaires au fil des années: 
onjugués à des quantités excessives d'enzymes respon- 

<bles de la destruction du cartilage, ces facteurs provo- 
ueraiont finalement le ramollissement, l'éraillement et 
rosion des cartilages articulaires, 

Au fur et à mesure que la maladie progresse, l'os 
nudé s'épaissit et forme des excroissances osseuses qui 
dent les extrémités des os plus volumineuses. Comme 

2s excroissances empiètent sur l'espace de l'articulation, 
amplitude du mouvement se réduit. Les patients se 
signent d'une raideur au lever qui s'estompe avec l'act 
té physique. Les articulations touchées peuvent faire 
=atendre un craquement lorsqu'elles bougent; ce bruit, 
polé crépitation, est produit par le frottement de deux 
fuces articulaires devenues rugueuses. Les articula- 
ans les plus souvent touchées sont celles des doigts, des 
rtèbres corvicales et lombaires ainsi que les articula- 
ons des membres inférieurs qui supportent le poids du: 
ps (genoux et hanches). 

L'évolution de l'arthrose est généralement lonte et irré- 
rsible, Dans la plupart des cas, un analgésique légor 

ame l'acide acétylsalicylique (Aspirin par exemple) ainsi 
s'un programme d'exercices modérés gardant les articula- 
ns mobiles soulagent les symptômes, L'arthrose est rare- 
ent invalidante, mais peut l'être lorsqu'elle touche les 
tieulations de la hanche ou du genou. Il semblerait que 
magnétothérapie permette de soulager de façon sign 
tive environ 70% des patients traités. On prétend en elfet 
se Les champs magnétiques stimulent la croissance et la 
génération du cartilage articulaire ot contrent les effots de 
arihroso. Uno autre technique encore expérimentale consiste 
ajecter de l'acide hyaluronique dans la cavité articu- 
iro. Comme nous l'avons mentionné précédemment (voir 
237), l'acide hyaluronique est un polysaccharide naturel 
ai lubrifie et protège l'articulation. Sa viscoélastit 
crmet de reprendre sa forme initiale après une compres- 
on. 11 pout donc freiner l'érosion des surfaces articulaires 


Polyarthrite rhumatoïde La polyarthrite rhuma- 
toïde st une maladie inflammatoire chronique au début 
nsidieux. Elle survient habituellement chez les personnes 
gées de 40 à 50 ans, mais elle peut se présenter à tout âge ; 
frappe trois fois plus de femmes que d'hommes. Même 
i la polyarthrite rhumatoïde n'est pas aussi répandue que 
arthrose, elle atteint des millions de personnes (plus de 
: de la population américaine). Au stade initial, on 
serve en général de la fatigue, une sensibilité et une rai- 
ur articulaires, Plusieurs articulations, particulièrement 
«s petites articulations comme celles des doigts, des poi- 
znets, des chevilles et des pieds, sont atteintes en même 
ps ot de façon symétrique. Par exemple, si le coude droit 
st touché, il est fort probable que le gauche le sera aussi 
L'évolution de la polyarthrite rhumatoïde est variable et 
marquée de poussées (aggravation) suivies de rémissions. 
Les autres symptômes comprennent l'anémie, l'ostéoporose, 
atrophie musculaire et les troubles cardiovasculaires. 
La polyarthrite rhumatoïde est une maladie auto- 
immune, c'est-dire un trouble dans lequel le système 
mmunitaire attaque les tissus de l'organisme. Le facteur 
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FIGURE 8.15 
Photographie d'une main déformée par la polyarthrite 
rhumatoïde. 


déclenchant cette réaction est inconnu, mais il so pourrait 
que des streptocoques et des virus en soiont la cause. Il est 
possible que ces microorganismes soient porteurs de 
molécules semblables à celles qui sont naturellement pré: 
sentes dans les articulations, et que le système immuni- 
ire, après avoir été activé, tente de détruire les deux 
types de molécules. 

La polyarthrite rhumatoïde 
inflammation de la membrane sy 
articulations atteintes, mais, par la suite, tous los tissus 
articulaires peuvent être atteints. Sans traitement, le 
liquide synovial s'accumule et entraîne le gonflement de 
l'articulation; puis les cellules associées à la ré 
inflammatoire (lymphocytes, granulocytes noutrophiles 
et autres) sortent du sang ot pénètrent dans la cavité articu- 
laire, Avec le temps, la membrane synoviale enflammée 
s'épaissit pour constituer le pannus («lambeau »), un 
tissu anormal qui adhère aux cartilages articulaires. Le 
cartilage (et parfois l'os sous-jacent) finit par être érodé 
sous l'action des enzymes libérées dans le pannus par les 
cellules participant à la réaction inflammatoire; il se 
forme alors un tissu cicatriciel qui unit les extrémités 
Par la suite, ce tissu cicatriciel s'ossifie: les 
des os se soudent (ankylose), ce qui provoque 
souvent la déformation des doigts (voir la figure 8.15). 
Tous les cas de polyarthrite rhumatoïde n'évoluent pas 
jusqu'au stade de l'ankylose invalidante, mais ils se carac- 
lérisent tous par une restriction du mouvement de l'articu- 
lation et une douleur intense, 

Malheureusement, le médicament miracle dont 
rävent les victimes de la polyarthrite rhumatoïde n'a tou- 
jours pas été trouvé, et tous les médicaments utilisés 
actuellement ont des effets toxiques. Les traitements varient 
d'une simple combinaison d'Aspirin, d'antibiothérapie 
prolongée (minocycline) et d'activité physique jusqu'aux 
thérapies progressives convenant particulièrement aux 
patients dont la maladie évolue rapidement. Dès le 
départ, on administre à ces derniers dos médicaments 
puissants (méthotrexate, azathioprine, cyclosporine et 
autres) pour neutraliser les substances chimiques associées 


manifeste par une 
noviale (synovite) das 


256 


GROS PLAN 


1 n'y a pas de commune mesure entre le 
temps qui fut nécossaire pour mettre au 
point les articulations des armures et 
olui que requiert la réalisation des pro- 
thèses articulaires modernes, La conception 
d'armures dotées d'articulations permettant 
la mobilité tout en protégeant les articule- 
tions humaines — telle état la gageure 
qui a fasciné do nombreux experts du 
Moyen Âge ot de la Renaissance. De fat. 
les articulations sphéroïdes si diiciles 

à protéger au moyen de l'armure furent 
des promibres à être fabriquées par Les 
«visionnaires » contemporains dans le 
but de Les insérer dans Lo corps humain 

L'histoire des prothèses articulaires 
n'a pus encore 50 ans. Ses débuts 
remontent aux années 1940 et 1950 alors 
que la Saconde Guorro mondiale et la 
guarra de Corée fisalont do nombreux 
Hlossés qui avaient besoin do mombres ot 
d'articulations antificiels. Aujourd'hui, 
plus d'un quart de million de patients 
attelnts d'arthrto roçoivent cha 
année des prothèses articulaires complè- 
tes, le plus souvent an raison des offots 
destructeur de l'arthrose ou de la poly- 
arthrto rhumatoïde. 

L'arganismo tend à rejeter tout corps 
étranger implanté ou à provoquer s 
corrosion, Afin de produire des articula- 
Lians solides, mobiles et durables, t tait 
impératif do trouver un matériau 
robuste, non toxique pour l'organisme ot 
résistant aux offets corrosifs des acides 
organiques présents dans lo sang. En 
1963, un orthopédiste anglais, Sir John 
Gharnly, réalisa la première prothèse 
totale de la hanche et révolutionna ainsi 
lu traitement de l'arthrito de la hanche. 
Son appareil comprenait une boule 
métallique placée sur une Hg et uno 
cavité sphérique an polyéthylène fixée 
au bassin à l'aide d'une colle Fabriquéo à 
parti de méthylméthnerylate. Cette colle 
état particulièrement résistante et posa 
ralativement peu de problèmes. Vinrent 
ensuite Les prothbsos du genou, mais ce 
ne fut que dix ans plus tar que des pro- 
thèses totales de l'articulation du genou 
fonctionnant en douceur purent tre 
réalisées, Les premières prothèses blo- 
quaient brusquement au cours de l'exten- 
sion du genou, ce qui provoquait la 
chuto du patient ou la luxation de 
l'articulation. 

Il existe maintenant des prothèses 
articulaires, faîtes de métal et de plas- 
tique, pour de nombreuses autres articula- 
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à l’homme bionique 


Articulations: de l’armure du chevalier 


Lions comme les doigts. le coude ot 
l'épaule. Les techniques modernes o1 
rendu possible la prod 


ganoux qui 
hez des patients 


sont pas : 
pour des personnes jeunes et actives, 
mais les rochorches actuelles s'intéres- 
sant de près à cotte question. Les pro- 
ntes avec le 
an roy 
en ajustant 
mioux l'implant sur l'as. Le tout p 
chirargien-robot, baptisé Robodac, 
capable de percer un trou plus précis dans 
sure du corps du Fémur 
de 
mieux lors d'uno chirurgie de la hanche. 
On étudie également les façons de faire 
croire l'os pour qu'il reste bien Ré à 
l'implant (prothèses sans colle) ou celles 
d'améliorer la farco de la colle utilisée 
dans une prothèso typique [l'élimination 
des bulles d'air semble accentier la 
à de la colle 
Des changements spectaculaires 
se produisent dans la façon dont ces ati 
culations sont conçues. Les spécialistes 
ent recours à des techniques de CFAO 
{conception et fabrication assistée par 
ordinateur] pour concevoir et fabriquer 
sur mesure des articulations artificielles 
{voir la photographie). Les radiographies 
du patient sont fournies à l'ordinateur en 
même temps que des renseigne 
ses problèmes. L'ordinateur pui 
une base de données contenant des can 


taines d'articulations normales et il crée 
un choix de modèles et de modifications 
qui peuvent être examinées en moins 
d'une minute. Une fois le modèle choisi, 
l'ordinateur dirige Les machines qui 
modifient une prothèse standard où 
fabriquent une prothèse sur mesure, 

Les techniques de CFAO ant cons 
dérablement réduit Les délais ot les coûts 
de fabrication des prothèses, Do plus, 
elles ont mené à la création do pièces 

qui peuvent remplacer cor- 
ent d'une artieula- 
on (par exemple un condyle fémoral, ai 
c'est la soule partie du genou qui ost 


accès à une grande variété de modulos 
pour fabriquer une prothèse sur mosuro. 

Le traitement par mise en place de 
prothèses articulaires a atteint son plein 

horcho sur 
e régénération des tissus 
articulaires est pout-être tout aussi pas- 
sionnante, Nous savons maintenant que 
la greife de chondrocytes de culture sur 
des surfaces articulaires peut produire 
suffisamment de nouveau cartilage pour 
remplir de petites ouvertures et des A+ 
sures dans le cartilage articulaire. Ces 
perspectives de régénération sont pleines 
de promesses pour les patients plus 
jeunes puisqu'elles pourraient retarder 
de plusieurs années le recours à une 
prothèse articulaire. 

On est donc passé au cours des 
siècles des armures articulées aux art 
culations artificielles qui pouvent être 
greflées dans le corps ot restituer à l'arti- 
culation sa fonction perdue. Les moyens 
techniques modernes ont permis des réal. 
satians dont les concepteurs d'armures 
du Moyen Âge n'ant jamais rêvé, 


la réaction inflammatoire qui sont présentes dans les 
paces articulaires, pour modifier la progression de la 
salade et pour prévenir la déformation des articulations. 
Les prothèses articulaires, lorsqu'elles existent, sont le 
dernier racours des malades rendus invalides par une 
polyarthrite rhumatoïde grave (voir l'encadré ci-contre). 


Arthropathies goutteuses L'acide urique est un 
déchet produit normalement par le métabolisme des acides 
aucléiques et habituellement éliminé sans problème dans 
l'urine. Gependant, lorsque le taux d'acide urique dans le 
sang devient excessif, cet acide (sous forme de cristaux 
<'urate de sodium en forme d'aiguille) peut se déposer dans 
les tissus mous des articulations. Ces dépôts provoquent 
des attaques de goutte généralement très douloureuses, 
L'attaque initiale touche le plus souvent l'articulation de 
la base du gros orteil. 

La goutte est beaucoup plus fréquente chez les hommes 
que chez les femmes parce que le taux d'acide urique 
dans le sang est naturellement plus élevé chez les hommes. 
Certaines victimes de la goutte produisent trop d'acide 
2rique: pour d'autres, c'est l'excrétion de l'acide urique 
dans l'urine qui ost plus lento que la normale. Cortains 
malades présentant les deux troubles à la fois. Comme la 

put somble frapper des familles entières, il est probable 
que des facteurs héréditaires sont on jeu. 

Si goutte n'est pas traitée, elle peut provoquer de véri- 
tables ravages: les dépôts d'urate causent une inflammation 
des cartilages et les extrémités des os se soudent parfois, 
immobilisant ainsi les articulations. Fort heureusement, 
olusieurs médicaments (colchicine, ant-inflammatoires non 
<éroïdiens, glucocorticoïdes et autres) peuvent arrôter ou pré- 
senir los accès do goutte. I est conseillé aux patients d'éviter 
Les excès d'alcool (lequel favorise une surproduction d'acide 
urique) et les aliments contanant des acides nucléiques riches 
 purines tels que le foie, les rognons ot les sardines. æ 


DÉVELOPPEMENT ET 
VIEILLISSEMENT DES 
ARTICULATIONS 


Les articulations so constituent au cours des deux pre- 
zuiers mois du développement embryonnaire, parallèle- 
ment à la formation des os à partir du mésenchyme. À la 


TERMES MÉDICAUX 


Arthrologie (arthro® 
aniculations. 


articulation: logos = discours) Étude des 


Rhumatisme Terme du langage courant désignant toute maladie 
se manifestant par des douleurs musculaires, osseuses ou articu 
aires: peut s'appliquer à l'arthrite, la bursite. etc. aussi bien qi 
des maladies non articulaires (par exemple la myosite]. 

Spondylarthrite ankylosante (spandulos = vertèbre) Forme peu 
courante de polyarthrite rhumatoïde affectant les articulations 
de In colon vertébrale: elle survient le plus souvent chez les 
hommes jeunes: alle débute habituellement dans les articule- 
ans sacro-liaques et progresse vers le haut de La colonne verté- 
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huitième semaine, les articulations synoviales ont déjà la 
forme et l'agencement caractéristiques des articulations 
adultes: les cavités articulaires et les membranes syno- 
viales sant présentes et le liquide synovial commence à être 
Si l'on fait abstraction des blessures, les articulations 
fonctionnent bien jusqu'à la fin de la cinquantaine. 1 faut 
toutefois se rappeler que dans notre vie quotidienne, nous 
comptons non seulement sur notre force musculaire mais 
aussi sur la flexibilité de nos articulations pour effectuer 
toute la gamme des mouvements, que ce soit pour prendre 
une boîte de céréales ou donner un bain au chien. Copen- 
dant, l'usure des cartilages est inéluctable, Les ligaments 
etles tendons qui relient nos muscles et nos os se raïdissent, 
puis raccourcissent et s'affaiblissent. Les disques inter- 
vertébraux sont de plus en plus exposés à une rupture 
{hernie} l'arthrose fait son apparition. Après l'âge de 70 ans, 
à peu près tout le monde souffre, à divers dogrés, 
d'arthroso. On peut déjà observer dans la cinquantaine 
une fréquence acerue de la polyarthrite rhumatoïdo. 

out exercice sollicitant des articulations la gamme 
complète des mouvements, notamment les séances régu- 
lières d'étirement et d'aérobique, rotardo les effets paraly- 
sants du vieillissement sur les ligaments et les tendons, 
assure la nutrition des cartilages et renforce les muscles 
qui stabilisent les articulations, Toutefois, la prudenco ost 
essentielle, car l'usage excessif et abusif des articulations 
est la garantie de l'apparition prématurée d'arthrase. La 
poussée de l'eau allège beaucoup Ia tension sur les articu- 
lations qui supportent le poids du corps, et les personnes 
qui font de la natation ou de l'exercice en piscine conservent 
en général un bon fonctionnement articulaire durant 
toute leur vie. 


Le rôle primordial des articulations est incontestable: la 
capacité du squelette à protéger les autres organes et à se 
mouvoir facilement dans l'environnement en est la mani- 
festation éclatante. Nous avons examiné dans ce chapitro 
la structure des articulations et les types de mouvements 
qu'elles permettent. Nous pouvons maintenant nous pen- 
cher sur la façon dont les muscles sant attachés au sque- 
lette, et voir comment leur action sur les articulations 
permet les mouvements du corps. 


ral les ligaments entre es vertèbres peuvent se calcifr, ce qui 
provoque l rigidité de la colonne, 


Srnovite inflammation de la membrane synoviale d'une articu 
lation: 1 ne se trouve qu'une petite quantité de liquide synovial 
‘dans es articulations saines, mais la synovite en provoque une pro 
uction abondante qui cause le gonlement de l'articulation et limite 
sa mobilité. La ténosynovite est l'inflammation de la membrane 
symoviale de la gaine de tendon [souvent au niveau des doigts). 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


1. Les articulations sont les points d'union entre Les os. Leurs fonc» 
Lions consistent à relier les os et à permettre La mobilité du squeletto. 
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Classification des articulations (p. 235) 

4. La clssifiation structurale divise Le atulations en articu- 
Laions Ahreuses, cartlagineuses où synovalos. Selon a clssiBen- 
sion fonetlonnele, une articulation peut être mobile, semi-mob 
autmmobile. 


Articulations fibreuses (p. 235-236) 

1. Les articulations fibreuses relient les 0s par du tissu conjonctif 
dense: n'y a pas de cavité articulaire. Presque toutes les articulations 
fibreuses sont des articulations immobiles. 


2. Sutureshyndesmoscs/gomphoses. Les principaux types d'aticu- 
lation fihrewses sant les sutures, les syndesmoses et les gomphoses. 


Articulations cartilagineuses (p. 236-237) 

1. Dans les articulations cartilagineuses, les os sont unis par du 
eaclago: 1 n'y à pas de cavité articuleire. 

2. Synchondroses#ymphyses. Les articulations cartilagineuses 


compronnent les synchondroses et le symphyses. Certaines synchhon- 
drosos ot toutes les symphyses sont des articulations semi-mobiles. 


Articulations synoviales (p. 237-253) 


4. La plupart des articulations du corps sont des articulations 
synoviales, qu sont toutes des articulations mobiles. 


Structure générale (p. 27-230) 

2. Toutes les articulations synovinles possèdent une cavité arti- 
aulare entourée d'une capsule fibreuse lapissée d'uno mombrane 
synovialo ot ronforcéo par des ligaments: es extrémités des os sont 
cauveries de cartilage articulaire et la cavité articulaire contient le 
liquide synovial. Certaines de ces articulations contiennent des 
disques articulaires ou des ménisques (l'articulation du gonou, par 
example). Ces structures augmentent la stabilité de l'articulation. 


Bourses et gaines de tendon (p. 23) 

3. Los bourses sont des sacs fbroux tapissés d'une membrane 
synoviale et contenant le liquide synovial. Les gaines do london 
ressomblent aux bourses, mais ce sont des structures cylindriques 
qui entauront les tendons des muscles. Les bourses et les gaines de 
tendon diminuent la friction entre les structures adjacentes et leur 
permettent de bouger facilement l'uno contre l'autre lors du mou- 
vement d'un mernbr. 


Facteurs influant sur la stabilité des articulations 
synoviales (p. 241-230) 

Las surfaces articulaires qui assurent le plus de stabilité pos- 
sèdent des surfaces étendues et des cavités profondes et s'ajustent 
bien ensomble. 

5. Les ligaments empôchent los mouvements non souhaitable et 
contribuent l'orientation du mouvement de l'articulation. 

&._Le tonus des muscles à 
lation est un facteur de stabil 
articulations. 


Mouvements permis par les articulations synoviales 
(p. 239-244) 

7. Lorsqu'un muscle squeletique se contracte, l'insertion mus- 
lire (attachée à l'os mobile) se déplace vers l'origine musculaire 
{attachée à l'os immobile). 1 peut se produire trois types de mou 
vunents larsque les muscles se contractent autour des articula- 
Lions: (a) des mouvements de glissement, (b) des mouvements 
angulaires (compremant la flexion. l'extension, l'ebduction, 
l'adduetion et la cireumduction) et [c] la rotation. 

8. Los mouvements spéciaux sont la supination et la pronation, 
d'inverston at l'éversion, la protraction ot la rétraction, l'élévation 
et l'abaissement, et l'opposition. 


‘Types d'articulations synoviales (p. 244) 

3. Les articulations synoviales se distinguent ls unes dos autres 

parles mouvements qu'elles permettent. Ün mouvement peut re 
non axial (glissement), umiexial (selon un plan), biaxil (selon 
deux plans) où multiaxlal (selon roïs plans). 
10. Les six catégories principales d'articulations synoviales sont 
les articulations planes (mouvement non aval), les articulations 
trochléennes (mouvement uniaxia), les articulations trachoïdes 
(mouvement uniexial avec rotation permise), les articulations 
condylires (mouvement biaxial avec des mouvements angulaires 
Selon deux plans), ls articulations en selle (mouvement biaxial, 
“comme es articulations condylaires, mals plus bre) et les aricu 
lations sphéroïdes (mouvement mulliaxial et de rotation). 


Structure de quelques articulations synoviales 

(p. 244-253) 

11. Lariculation de l'épaule est une articulation sphéroïdo for. 
mée dela to de l'huméras et de la cavité glünoïdale de la scapul. 
C'est l'articulation la plus mobile de tout le corps elle permet tous 
les mouvements angulaires et a rotation. Ses surfaces articulaires 
sont peu profondes. Sa capsule est lâche et mal renforcée parles 
ligaments. Les tendons des muscles biceps brachial ot de lu coiffe 
des rotaleurs contribuent à sa stabilité. 

12. L'articulation de la hanche est uno articulation sphéroïde formée 
de a tête du fémur et de l'acétabulum de l'os coxal. Elo st extrè- 
mument bien adaptéo pour supporter lo poids de a tôt, du tronc et 
des membres inférieurs, Ses surfaces articulaires sont profandes et 
solides. a capsule épaisse est renforcée par des ligaments. 

43. L'rticulation du genou est l'articulation la plus volumineuse 
du corps. C'est une articulation trachléonne formée des condyles 
du fémur et du tibia d'une part et de la rotule glissant sur la partie 
antérieure et distale du fémur d'autre part, L'extension, la flexion 
et uns caraine rotation sont pernises. Ses aurfacos articulaires 
sont peu profondes et condylaires. Des. ménisques on forme de 
croissant approfondissent es surfaces articulaires du bia. La envité 
articulaire est entourée d'une capsule, mas seulement sur ls Facos 
latérales et postérieure, Plusieurs ligaments extra-capslaires et 1os 
ligaments intra-capsulaires croisés antérieur ot postérieur di 
genou contribuent à empêcher le déplacement anormal des condylos 
Au fémur sur ls surfaces articulaires du tibia. Le tonus des muscles 
quadricops fémoral et semi-membraneux joue un rôle important dans 
La stabilité du genou 

14. Le coude est une articulation trochléenne dans laquelle l'ulna (ot 
Âe radius) s'articule avc l'humérus, permettant la flexion et l'exton- 
sion. Ses surces articulaires sont tout à fait complémentaires c con» 
Attente facteur le plus Amportant dans stabilité de l'articulation, 


Déséquilibres homéostatiques des articulations 
(p. 253-257) 


Blessures courantes des articulations (p. 253-254) 

1. Les entorses sont liées à l'élongation où à la rupture des Lga- 
ments de l'articulation. La guérison so fait lentement car le Liga- 
ments sont mal vascularisés. 

2. Les lésions du cartilage, particulièrement coux du genou, sont 
fréquentes dans les sports de contact et peuvent être causées par 
un mouvement de rotation excessif ou une forte compression. Le 
cartilage avasculaire ne peut pas se reconstituer de lui-même 

3. Les luxations sont des déplacements des surfaces articu 
des os. Elles doivent être réduites. 


Inflammations et maladies dégénératives (p. 254-257) 
4. La bursieet le tendinite sont des inflammations d'une bourse 
a d'une gaine de tendon, respoctivement. 

5. Larhrite estune inflammation ou une dégénérescence d'une 
aticalation, accompagnée de raideur, de douleur et d'enflure, Les 


irmes aiguës sont généralement causées par une infection bacté- 
sienne, Les formes chroniques comprennent l'arthrose, la poly- 
Arthrits rhumatoïde et les athropathies goutteuses. 
6. Lnrthrose est une affection dégénérative très fréquente chez 
personnes âgées, Les articulations qui supportent le poids du 
or sent les plus touchéos, 
7. Lapalyarthrite rhumatoïde stl'athrte a lus invalidante: c'est 
ie maladie auto-immune qui comporte une grave inflammation des 
culations et une restriction de leur mouvement. Elle peut aussi 
er les systèmes musculaire ot cardiovasculaire. 
4. Les arthropathies gouttouses sont des inflammations des arti- 
lations causées par Le dépôt de cristaux d'urate de sodium, prin- 
ipalemont dans Les tissus mous des articulations. 


Développement et vieillissement 
des articulations (p. 237) 
3. Les articulations so forment à partir du mésenchyme, parall- 
Éeatau développement embryonnaire des 8. 
Mi à par es blessures, es articulations fonctionnent bien 
squ'à 1 An de a cinquantaine; les symplômes de durcissement 
4u Lissu conjonetif et d'arthrose commencent alors à se manifester 
222 ln plupart des porsonnes, L'exercice physique modéré retarde 
< effets ot stabilise les articulations: trop d'exercice peut cepen- 
£antentraner l'apparition prématurée de l'art. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
sponses à l'appendice G) 


1. Associez les termes suivi 


ts avec les descriptions appropriées: 


{al articulations fibrouses … (b) articulations cartlagineuses 


articulations synaviales 
(1) possèdent une cavité articulaire 
___ (alles différents types comprennent les sutures et les 
syndesmoses 
(8) es os sont unis par des fibres collagèmes 
__ {alles différents ypes comprennent les synchondroses et 
les symphyses 
__ (6) toutes sont des articulations mobiles 
{Gi plusicurs sont des articulations semi-mobiles 
{es bs sont unis par un disque de cartilage hyalin ou du 
cartilage fbreux 
(8) presque toutes sont des articulations immobiles 


__ (9)les atticulations de l'épaule, de la hanche, de la mâ- 
hoire ot du coude 


2. La grande majorité des articulations du corps at toutes les art 
“lations des membres sont de type: (a) cartilagineux; (b) syno- 
al: (0) ibreux. 


2. Les caractéristiques anatomiques d'une articulation synoviale 
prennent: (a) du cartilage articulaire; (b) une cavité articu- 
2e (€) une capsule articulaire: (d) toutes us réponses. 


4. Les factours qui influent sur la stabilité d'une articulation 

noviale comprennent: (a) la forme des surfaces articulaires: () 
les ligaments; (c] le tonus des muscles environ 
ts: (4) toutes ces réponses. 


La dseription suivante — « Surfaces articulaires profondes et 
Lies: une capsule fortement renforcée par des ligaments ot des. 


cons musculaires: articulation très stable » — décrit le 
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6. Lankylose désigne: (a) la torsion d'une cheville; (b) la déchirure 
des ligaments: (c) le déplacement d'un os; (d) l'immobilisation 
d'une articulation causée par la fusion de ses surfaces articulaires, 


7. La maladie auto-immune dans Joquelle les articulations sont 
touchées de façon symétrique et qui provoque la formation de pan- 
nus ainsi que l'immobilistion de l'articulation est: () une bursie; 
(D) La goutte: () l'arthrose: (d) a polyarthrite rhumatoïde. 


Questions à court développement 
8. Défiissez une artiulaion. 


9. Expliguez l'importance relative des articulations mobiles, 
semi-mobiles et mobiles dans l'homéostasie de l'organisme. 


10. Comparez la structure, la fonction et les situations los plus 
fréquentes dans le corps des bourses et des gaines de tendon. 


11. Le mouvement d'une articulation peut être non axial, uni- 
axial, biaxdal ou multiaxial. Donnez la définition et un exemple de 
chacun de ces termes. 


12. Comparez les mouvements symétriques de flexion et d'exten- 
sion avec l'adduction ot l'abduction; montrez les différuncus. 


13. Quelle est la différence entre la rotation et a circumduction? 


14. Nommez deux types d'urticulations unlaxiales, biaxtales ot 
multiaxiales. 


15. Quel est le rôle précis des ménisques du genou des ligaments 
croisés antérieur et postérieur? 


16. On dit souvent du genou qu'il est aussi pratique que fragile. 
Donnez plusieurs raisons pouvant expliquer sa fragilité. 


17. Comparez l'articulation de l'épaule et celle de a hanche sur lo 
plan de la structure, de lo stabilité et de la fonction, 


18. Pourquoi les entorses et les lésions du cartilage sont-llos lon- 
gues à guérir ou nécessitent-elles souvent une intérvention ? 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. Sophie a travaillé comme fomme de ménage pendant 10 ans 
pour que ses deux enfants puissent aller à l'université, [1 ui est 
souvent arrivé de téléphoner à sos employours pour les avertir 
qu'elle ne pourrait pas travailler en raison d'une rotule enflée et dou 
loureuse. Do quoi souffre Sophie, et quelle en est la causo probable? 


2. En faisant sa course à pied habituelle, Hunri a trébuché et s'est 
tordu brutalement la cheville gauche. Lorsqu'il s’est relevé, il ne 
pouvait plus porter son poids sur cette chuville. Le diagnostic ost 
une grave luxation et une entorse de la cheville gauche. L'orthopé- 
diste déclare à Henri qu'elle uffectuera une réduction orthopé- 
dique de la luxation et qu'elle tentera de réparer le ligament par 
arthroscopie. (a) L'articulation de La cheville est-elle normalement 
une articulation stable ? (b) De quoi dépend sa stabilité? (c) Qu'est 
ce qu'une réduction orthopédique? (d) Pourquoi ustil nécessaire 
de réparer le ligament? (e) En quoi consiste une arlhroscopie? 
(A Comment le recours à cette méthode diminuera-til le temps do 
rétablissement (ét de souffrance) d'Henri? 


3. Âgée de 45 ans, M°* Béchard se présente au cabinet de son 
médecin et se plaint d'une douleur insupportable à l'articulation 
interphalangienne distele de son gros orteil droit. L'articulation 
parait très rougie et enflée. Quand on lui demande si elle a déjà 
souffert d'un tel trouble dans le passé, elle se rappelle des attaques 
semblables, deux ans auparavant, qui avaient disparu aussi rapide- 
ment qu'elles étaient apparues. Le médecin diagnostique une 
Aarthrite. (a) De quel type d'arthrite s'agit-i1? (b) Quel est le facteur 
déclenchant de ce typo particulier d'arthropathie ? 


MUSCLES ET TISSU 
MUSCULAIRE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


‘Tissu musculaire: caractéristiques générales 


1. Comparer les principaux types de tissu musculaire sur les 
plans suivants: situation, principales caractéristiques struc- 
turales et mode de déclenchement de la contraction. 


2. Énumérer et expliquer brièvement quatre fonctions impor- 
tantes du tissu musculaire 


Muscles squelettiques 

3. Décrire la structur 
tique (situation, nom des gaines et 
jonc, 


d'un muscle squelot- 
attaches de tissu con- 


4. Décrire ln structure microscopique et les fonctions des 
myofibrilles, du réticulum sarcoplasmique ot des tubulos 
transverses des Abres (cellules) musculaires squelottiques, 


5. Décrire le mécanisme de contraction du muscle squolot 
tique par glissement des myoflaments. 

6. Définir l'unité motrice ot expliquer comment les fibres mus 
culaires se contractent sous l'effet d'une stimulation 

7. Définir une secoussé musculaire et décrire les événements 


qui se produisent pont 


nt sos 1roÏs phasos, 

8. Expliquer comment le muscle squelettique pout s0 contrac 
Ler de façon continue ot graduée. 

9. Établir la différence entre Les contractions isométriques et 
isotoniques. 

10. Décrire trois modes de rép 
contraction d'un muscle squelettique. 

11. Définir 
rer des causes possibles de La fatigu 


nération de l'ATP pendant la 


dette d'oxygino et l fatigue musculaire, Énumé- 
usculairo. 


12. Énumérer et décrire les facteurs qui déterminent la force, 
rapidité et la durée do la contraction des muscles squelet 


tiques. 

13. Nommer et décrire les trois types de fibres musculaires 
squelottiques. Expliquer los avantages rolatifs do chaque 
Lype de fibre dans l'organisme 

14. Comparer los offots des exercices aérobiques d'une part el 
de résistance d'autre part sur les muscles squolettiques ot 
les autres systèmes de l'organisme. 


Muscles lisses 


15. Comparer l'anatomie macroscopique ot microscopique dos 
fibres musculaires lisses et des fbres musculaires squelet 
tiques. 


16. Comparer les mécanismes de contraction et les modes d'art. 
vation des muscles squelettiques et des musclos lisses. 

17. Montrer les différences structurales et fonctionnelles entre 
les muscles lisses unitaires ot multi-unitaires. 


Développement et vieillissement des muscles 

18. Décrire brièvement le développement embryonnaire des ts- 

sus musculaires et les transformations que subissent les 
clettiques au cours du vieillissement 


lui faisaient penser à des souris s'activant sous la 

peau, un homme de science leur à donné le nom de 
muscles, du mot latin mus signifiant « petite souris ». En 
et, lorsqu'on entend parler de muscles, ce sont ceux des 
boxeurs où des haltérophiles qui viennent à l'esprit. Mais 
< cœur et les parois des autres organes creux contiennent 
si une certaine proportion de tissu musculaire. Sous 
es différentes formes, le tissu musculaire représente 
ssque la moitié de notre masso corporelle. La principale 
aractéristique du tissu musculaire, du point de vue fonc- 
ionnel, est son aptitude à transformer une énergie chi 
nique (sous forme d'ATP) en énergie mécanique dirigée. 

Srâce à cette propriété, les muscles sont capables d'exer- 

2x une force. 

On peut considérer les muscles comme les « moteurs » 
l'organisme, La mobilité du corps dans son ensemble 
résulte de l'activité des muscles squelettiques. Les 
muscles squéleitiques se distinguent des muscles des 

sganes internes, dont la plupart font circuler des liquides 

1 d'autres substances dans les canaux do notre organisme. 


TISSU MUSCULAIRE: 
CARACTÉRISTIQUES 
GÉNÉRALES 


Types de muscles 


existe trois types da tissu musculaire: squelettique, car- 
aque ot lisse, Cos trois types diffèrent par la structure de 
ss cellules, leur situation dans le corps, leur fonction, 
1 par le mode de déclenchement de leurs contractions 
Mais avant de nous pancher sur leurs différences. exam 
ons quelques-uns de leurs points communs. Premibre- 
sent, toutes les cellules musculaires (aussi appelées 
mvocytes) ont une forme allongée, et c'est pour cette ra 
qu'on les nomme fibres musculaires, En deuxième 
iou, la contraction musculaire est assure par deux sortes 
myofilaments, qui sont les équivalents musculaires des 
microflaments contenant de l'actine et de la myosine 
décrits au chapitre 3. Vous vous souvenez certainement 
1e us deux protéines jouent un rôle dans la motilité ot 
£s changements de forme d'un grand nombre de cellules 
le l'organisme: cotta capacité est portée à son plus haut 
niveau dans les fibres musculaires contractiles. La troi- 
sièmo ot dernièro ressemblance se rapporte à la terminolo- 
sie: chaque fois que vous verrez les préfxes myo ou mys 
deux racines signifiant « muscle») ou sarco («chair»), il 
sera lait référence au muscle. Par exemple, la membrane 
lasmique des fibres musculaires se nomme sarcolemme 
lemma = enveloppe), et le cytoplasme de la Bbre museu- 
aire est appelé sarcoplasme. Maintenant, nous pouvons 
décrire les trois types de tissu musculaire, un à un. 

Le tissu musculaire squelettique se présente sous 
forme de muscles squelettiques qui recouvrent le sque- 
lette osseux et s'y attachent. Les Bbres musculaires sque- 
tliques sont les fibres musculaires les plus longues, elles 
portent des bandes transversales bien visibles nommées 
Stries et peuvent être maîtrisées volontairement. Bien 
au'ils soient parfois activés par des réflexes, les muscles 
quelettiques sont aussi appelés muscles volontaires 


I 1 y a très longtemps, parce que les muscles au travail 
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parce qu'il sont soumis à la volonté. Lorsque vous pense- 
rez au tissu musculaire squelettique, vous devrez avoir à 
l'esprit ces trois mots clés: squelettique, strié, volontaire. 
Les muscles squelettiques peuvent se contracter rapide- 
ment, mais ils se fatiguent facilement et doivent prendre 
quelque repos après de courtes périodes d'activité, Ils 
sont capables d'exercer une force considérable, commo en 
témoignent ces anecdotes de gens qui ont réussi à soule- 
ver des automobiles pour sauver un êtr cher, Le muscle 
squelottique est également doté de remarquables facultés 
d'adaptation: par exemple, les mêmes musclos do vos 
mains peuvent employer une force équivalant à quelques 
grammes pour saisir un trombone, puis à environ 30 kg 
pour saisir ce livre! 

Le tissu musculaire cardiaque n'existe que dans le 
cœur: il représente la plus grande partie de la masse dos 
parois de cet organe (voir la figure 19.2, p. 660). Le muscle 
cardiaque est strié, comme les muscles squelettiques, 
mais il n'est pas volontaire. La plupart d'entre nous 
n'exercont aucune maîtrise consciente sur notre rythme 
cardiaque. Les mots clés à retenir pour ce type de muscle 
sont donc: cardiaque, strié, involontaire, Le muscle car- 
diaque se contracte à un rythme relativement constant 
déterminé par le centre rythmogène (centre de régulation 
intrinsèque situé dans la paroï du cœur), mais d'autros 
centres nerveux permettent d'en régir l'accélération pen- 
dant do courts moments, par exemple lorsque vous courez; 
à l'autre bout d'un court de tennis pour tenter une volée. 

On trouve le tissu musculaire lisse dans les parois 
des organes viscéraux creux comme l'estomac, la vessio ot 
les organes des voies respiratoires, Les mucles lisses ne 
sont pas striés et, comme le muscle cardiaque, ne sont pus 
soumis à la volonté. Pour les décrire avec précision, on 
peut dire qu'ils sont viscéraux, non striés et que leurs 
mouvements sont involontaires. Les contractions des 
ibres musculaires lisses sont lentes et continues, Si le 
muscle squelettique peut se comparer à un véhicule 
rapide qui perd rapidement de la puissance, lo muscle 
lisse est plutôt semblable à un moteur robuste qui conti- 
nue de fournir un travail régulier sans se fatiguer, 

Dans le présent chapitre, nous étudierons les muscles 
squelettiques et lisses. Le chapitre 19 traîte du muscle car- 
disque. Le tableau 9.4 (p. 292-293) résume les principalos 
caractéristiques de chaque type de tissu musculairo. 


Fonctions des muscles 


Les muscles de notre organisme exercent quatro fonctions 
importantes: ils produisent le mouvement, maintiennent 
la posture, stabilisent les articulations et dégagent de la 
chaleur. 


Production du mouvement 

Presque tous les mouvements du corps humain et de ses 
parties sont dus à des contractions musculaires (ou résul- 
tent pour le moins du mauvement des filaments d'actino 
et de myosine qui se trouvent aussi dans d'autres types de 
cellules). Les muscles squelettiques assurent la locomo- 
tion et la manipulation, et ils vous permettent de réagir 
rapidement aux événements qui surviennent dans votre 
environnement. Par exemple, grâce à leur rapidité et à 
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leur puissance, vous pourriez bondir au dernier moment 
pour éviter une voiture folle, Votre vision dépend en par- 
tie de l'action des muscles squelettiques qui orientent vas 
globes oculaires, et "est par la contraction des muscles fa- 
Giaux quo vaus pouvez exprimer votre joie ou vatre rage 
sans recourir à la parole. 

Votre cireulation sanguine est assurée par le batte- 
ment régulier du muscle cardiaque et par le travail des 
muscles lisses présents dans les parois de vos vaisseaux 
sanguins, co qui a pour effet de maintenir une pression 
artérielle normale. C'est également la pression exercée 
par les muscles lisses qui déplace substances et objets Le 
long des organes et des conduits des systèmes digestifs, 
urinaire et génital (aliments, urine, fœtus). 


Maintien de la posture 

Le fonctionnement des muscles squelettiques qui déter- 
minent notre posture atteint rarement le seuil de la con- 
science. Leur action est cependant presque constante: ils 
effectuent sans cesse des ajustements infimes grâce aux- 
quels nous pouvons conserver notre posture assise où 
debout malgré l'effet omniprésent de la force gravita- 
tionnelle. 


Stabilisation des articulations 

Au cours même de la traction qu'ils exercent pour dépla- 
cer les os, les muscles stabilisent les articulations de notre 
squelette. Comme nous l'avons vu au chapitre 8, les mus 
cles squelettiques contribuent à la stabilité des articula- 
tions qui sont pou renforcées ou dont les surfaces au 
laires no sont pas complémentaires, comme celles de 
l'épaule et du genou. En cela, ils collaborent avec les liga- 
ments, Pour mieux comprendre ce rôle, et en prenant 
l'exemple de l'épaule, examinez dans l'ordre les figures 
7.21a (p. 215), 8.94 (p. 246) et 10.14a (p. 392). 


Dégagement de chaleur 


Enfin, comme aucune «machine » n'est parfaitement offi- 
cace, il y a perte d'énergie sous forme de chaleur pendant 
les contractions musculaires, Cette chaleur revêt une 
portance vitale parce qu'elle maintient l'organisme à 
une température adéquate: les réactions biochimiques 
peuvent ainsi s'effectuer normalement. Étant donné que les 
muscles squelettiques représentent au moins 40% de 
notre musse corporelle, ce sont eux qui dégagent le plus 
de chalour. 


Caractéristiques fonctionnelles 
des muscles 


Le tissu musculaire possède certaines propriétés particu- 
lières qui lui permettent de remplir ses fonctions. Ces pro- 
priétés sont l'excitabilité, la contractilité, l'extensibilité et 
l'élasticité. 
L'excitabilité est la faculté de percevoir un stimulus 
l'y répondre. (Un stimulus est un changement dans le 
milieu interne ou dans l'environnement.) En ce qui 
concerne les muscles, le stimulus est habituellement de 
nature chimique (par exemple une hormone, une modifi- 


cation locale du pH ou un neurotransmetteur libéré par 
une cellule nerveuse). La réponse est la production, le 
long du sarcolemme, d'un signal électrique (ou potentiel 
d'action) qui est à l'origine de la contraction musculaire. 

La contractlité est la capacité de se contracter avec 
farce en présence de la stimulation appropriée. C'est cette 
aptitude qui rend les muscles si différents de tous les 
autrès tissus. 

L'extensibilité est la faculté d'étirement, Lorsqu'elles 
se contractent, les fibres musculaires raccourcissent, mais 
lorsqu'elles sont détendues, on peut les étirer au-delà de 
leur longueur au repos. 

L'élasticité est la possibilité qu'ont les fibres museu- 
laires de reprendre leur longueur de repos lorsqu'on les 
relûche. C'est danc l'inverse de l'extensibilité. 

Dans ln section qui suit, nous allons étudier en détail 
la structure et le fonctionnement des muscles squelet- 
tiques. Nous aborderons ensuite les muscles lissos, 
principalement en les comparant avec les muscles sque- 
lettiques. Quant au muscle cardiaque, nous nous conten- 
Lerons de résumer ses caractéristiques au tableau 9,4, car: 
l'ensemble du chapitre 19 lui est consacré. 


MUSCLES SQUELETTIQUES 


Le tubleau 9.1 de la page 266 présente los différents 
niveaux d'organisation structurale des muscles squelet- 
tiques, en allant de l'échelle macroscopique à l'échelle 
microscopique. 


Anatomie macroscopique 
d’un muscle squelettique 


Chaque muscle squelettique est un organe bien délimité 
dont la majeure partie comprend des centaines, voire dos. 
milliers de bres musculaires; Le muscle renfermo égale 
ment des vaisseaux sanguins, des neurofbres et une grande 
quantité de tissu conjonctif. On peut facilement étudier à 
d'œil nu la forme d'un muscle et ses points d'attaches. 


Enveloppes de tissu conjonctif 
Dans un muscle intact, les fibres (ou cellules) musculaires 
sont enveloppées et maintenues ensemble par différentes 
couches de tissu conjonctif (figure 9.1). Chaque fibre se 
trouve à l'intérieur d'une fine gaine de tissu conjonctif 
aréolaire appelée endomysium. Plusieurs fibres et leur 
endomysium sont placées côle à côte et forment un 
ensemble nommé faisceau (fascis = faisceau, bande); 
chaque faisceau est à son tour délimité par une gaine plus. 
épaisse de tissu conjonctif, le périmysium. Les faisceaux 
sont regroupés dans un revêtement plus grossier composé 
de tissu conjonctif dense régulier, l'épimysium, qui enve- 
loppe l'ensemble du muscle. À l'extérieur de l'épim 
sium, le fascia, une couche encore plus grossière de tissu 
conjonctif dense régulier, regroupe les muscles d'un 
même groupe fonctionnel et recouvre aussi certaines 
autres structures. 

Ainsi qu'on peut le voir à la figure 9.1, loutes ces 
gaines de tissu conjonctif constituent un ensemble continu 
incluant aussi les tendons qui relient les muscles aux 06, 
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qui iriguent ls fibres musculaires ? 


2 Dans quelle enveloppe conjanctive retrouvet-on les vaisseaux sanguins 


Épimysum  Endomsum … Fascoau 
enekes (recouvert du 
fibres) pérmyau) Fire muscuisie — Pétimyslum 
" @) 
FIGURE 9.1 conjonct,l'endomysium. Les faisceaux de grossière de tissu conjoncef l'épimysium, 
Enveloppes de tissu conjonctif d'un fibres musculaires sont délmicés par une (b) Photomicrographie de la coupe trans- 
muscle squelettique. (a) Dans un gaine plus épaisse de tissu conjoncuf, versale d'un muscle squelertique (90 x). 
ele squeletique, chaque fibre muscu- appelée périmysium. L'ensemble du muscle 


are es revêtu d'une fine gaine de issu est renforcé er recouvert par une gaine 


arsque Les fibres musculaires se contractent, elles tirent 
nc sur leurs différentes gaines, lesquelles, à leur tour. 
ansmottent la forco à un os spécifique. 
Comme toutes les cellules de l'organisme, les fibres 
usculaires squelettiques sont molles et fragiles. Les 
suches de tissu conjonctif soutiennent chaque cellule, 
aiorcent l'ensemble du muscle et contribuent à l'élasti- 
26 naturelle du tissu musculaire. Elles fournissent égale- 
sent es vaies d'entrée et de sortie des vaisseaux sanguins 
des neuroñbres qui desservent le muscle. 


Innervation et irrigation sanguine 


L'activité normale d'un muscle squelettique est tributaire 
son innervation et d'un approvisionnement sanguin 
sondant. Contrairement aux fibres musculaires car- 
Æaques et lissas, qui peuvent se contracter en l'absence 
2 toute stimulation nerveuse, chaque fre musculaire 
uelettique est dotée d'une terminaison nerveuse qui 
ait son activité. 
La contraction das Sbres musculaires représente une 
norme dépense d'énergie, d'où la nécessité d'un appro- 
sionnement plus ou moins continu en oxygène et en 
=uirimonts par l'intermédiaire des artères. Les cellules 
xusculaires produisent également de grandes quantités 
2e déchets métaboliques qui doivent être évacués par les 
ines pour assurer l'efficacité de la contraction. De façon 
<snérale, chaque muscle est desservi par une artère et une 
: plusieurs veines. 


Ensluppd er 


Habituellement, les vaisseaux sanguins ot los nouro- 
fibres pénètrent le muscle en son milieu et se divisent en 
de nombreuses branches à l'intérieur des cloisons de tissu 
conjonctif, puis ils rejoignent la fine couche d'endomy- 
Sium qui entoure chaque bre musculaire, Les capillaires, 
qui sont les plus petits des vaisseaux sanguins muscu- 
laires, sont longs et sinueux.; ils peuvent donc s'adapter aux 
changements de longueur du muscle en so déroulant lors 
d'un étirement et en se repliant lors d'une cantraction. 


Attaches 


Nous avons vu au chapitre 8 que la plupart des muscles 
recouvrent des articulations et s’attachent à des os (ou à 
d'autres structures) en au moins deux endroits; d'autro 
part, lorsqu'un muscle se contracte, l'os mobile (l'inser- 
tion du muscle) se déplace en direction de l'os fixe où 
moins mobile (l'origine du muscle). Dans les muscles des 
membres, l'origine se trouve en position proximale par 
rapport à l'insertion. 

Les attaches du muscle, qu'il s'agisse de l'origine ou 
de l'insertion, peuvent être directes ou indirectes. Dans 
les attaches directes, l'épimysium du muscle est soudé au 
périaste d'un os ou au périchondre d'un cartilage, Dans 
les attaches indirectes, les enveloppes de tissu conjonctif 
se joignent à un tendon cylindrique ou à une aponévrose 
plate et large. Le muscle se trouve ainsi ancré à la gaine de 
issu conjonctif d'un élément du squelette (os ou carti- 
lage) ou au fascia d'autres muscles. Le muscle temporal 
de la tête comporte et des attaches directes et des attaches 
indirectes (tendineuses) (voir la figure 10.6, p. 313). 

De ces deux types d'attaches, les attaches indirectes 
sont de loin les plus répandues dans notre organisme en 
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raison de leur petite taille et de leur solidité. Comme les 
tendons sont composés presque entièrement de fibres col- 
lagènes résistantes, ils supportent beaucoup mieux la fric- 
tion des saillies osseuses que le tissu musculaire, qui est 
délicat et qui pourrait se déchirer. Les tendons jouent éga- 
lement un râle en ce qui a trait à l'espace. En effet, en rai- 
son de leur taille relativement petite, ils peuvent traverser 
une articulation en plus grand nombre que les muscles, 
plus charnus. 


Anatomie microscopique d’une 
fibre musculaire squelettique 


Chaque fibre musculaire squelettique est une longue cel- 
lule cylindrique renfermant de nombreux noyaux ovales 
situés juste au-dessous du sarcolemme, c'est-à-dire la sur- 
face de la membrane plasmique, qui régissent la synthèse 
des nombreuses protéines contractiles (voir la figure 9.2a 
ci-contre et le tabloau 9.1, p. 266). Les fibres des muscles 
squelettiques sont des cellules énormes. Leur diamètre se 
situe habituellement entre 10 et 100 um, soit jusqu'à dix 
fois celui d'une cellule moyenne de l'organisme, et leur 
longueur prodigieuse peut atteindre 30 cm. On s'étonne 
moins de la taille et du nombre de noyaux de ces cellules 
quand on sait que chacune d'elles est un syncytium (litté- 
ralement, «cellules fusionnées ») résultant de l'union de 
centaines da cellules embryonnaires. 

Lo sarcoplasme d'une bre musculaire est compa- 
rablo au cytoplasme des autres cellules, mais il abrite des 
résarves importantes de glycogène ainsi que de la myoglo- 
bine, une protéine qui se lie à l'oxygène et n'existe dans 
aucun autre type de cellule. La myoglobine est un 
pigment rouge qui constitue un réservoir d'oxygène à 
l'intérieur de la cellule musculaire: elle s'apparente à 
l'hémoglobino, le pigment qui transporte l'oxygène dans 
los globules rouges du sang. Los cellules musculaires 
contiennent les organites habituels ainsi que des arganites 
fortamant modifiés, soit les myoñbrilles et le réticulum 
sarcoplusmique. Les tubules transverses (ou tubules T) 
sont das modifications particulières du sarcolemme de la 
fibre musculaire. Maintenant, examinons de plus près ces 
structures uniques. 


Myofibrilles 

À fort grossissament, on constate que chaque fibre muscu- 
laire comporte un grand nombre de myoñbrilles paral- 
lèles qui parcourent toute la longueur de la cellule (voir la 
esurant chacune de 1 à 2 um de diamètre, 
y les sont si serrées les unes contre les autres 
qu'elles semblent coincer entre elles les mitochondries et 
les autres organites. Selon sa taille, chaque fibre muscu 
laire peut posséder des centaines ou des milliers de myo- 
fibrilles, qui constituent environ 80% de son volume. Les 
myoñbrilles représentent les éléments contractiles des 
cellules des muscles squelettiques. 


Stries, sarcomères et myofilaments Sur la lon- 
gueur de chaque myoñbrille, on remarque une alternance 
de bandes sombres et claires appelées stries. Les bandes 
sombres sont nommées stries A parce qu'elles sont aniso- 
tropes, c'est-à-dire qu'elles polarisent la lumière visible. 


Les bandes claires, nommées stries I, sont isotropes, où 
non polarisantes. Dans une fibre musculaire intacte, les 
bandes des myoñbrilles sont presque parfaitement ali- 
gnées, d'où l'aspect strié de l'ensemble de la cellule, 

Comme le montre la figure 9.2c, chaque strie À a en 
son milieu une rayure plus claire appelée zone claire, ou 
strie H (H vient de hélio = semblable au soleil). Pour des 
raisons qui vous deviendront bientôt évidentes, les zones 
claires ne sont visibles que sur les fbres musculaires au 
repos. Pour compliquer encore un peu les choses, chaque 
zone claire est divisée en deux par une ligne sombre, la 
ligne M. Au miliou des stries 1, on remarque également 
une zone plus foncée que l'on nomme ligne Z. La région 
d'une myoñbrille comprise entre deux lignes Z succi 
sives (voir la figure 9.2c) est appelée sarcomère [littérale- 
ment, «sogment de muscle »), Mesurant enviran 2 jum de 
long, le sarcomère est la plus petite unité contractile de la 
fibre musculaire. Chaque unité fonctionnelle du muscle 
squelettique est donc une très petite portion de myof- 
brille, et on peut se représenter les myoñbrilles comme 
des chaînes de sarcomères placés bout à bout tels les 
wagons d'un train. 

‘Au niveau moléculaire, on constate que les stries des 
myoñbrilles sont formées par la disposition ordonnée de 
doux types de structures encore plus petites appelées fila- 
ments, ou myoflaments, à l'intérieur des sorcomères 
(figure 9.24). Les filaments épais parcourent toute la lon- 
gueur de la strie À. Les filaments minces enrobent les fla- 
ments épais et s'étendent le long de la strie 1 et d'une 
partie de la strie À. Vue au microscope, la zone claire au 
centre de la strie À paraît moins dense parce quo les fla- 
ments minces ne longent pas les flaments épais dans 
cette région. La ligne M, située au centre de la zone claire, 
est légèrement assombrie par la présence de brins qui 
maintiennent ensemble les flaments épais adjacents. La 
ligne Z, aussi appelée télophragme, est en fait une couche 
de protéines en forme de pièce de monnaie qui ancre les 
filaments minces ot qui unit aussi les myoñbrilles entre 
elles sur toute l'épaisseur de la cellule musculaire. (Le 
troisième type de flament illustré dans la figure 9.2d, le 
filament élastique, est décrit dans la prochaine section.) 

Une vue longitudinale des myoflaments, comme 
celle de la figure 9.24, prête quelque peu à confusion 
parce qu'elle donne l'impression que chaque filament 
épais n'interagit qu'avec quatre filaments minces. Cepen- 
dant, une coupe transversale de la myofbrille montre 
que dans les régions renfermant des laments à la 
fois épais et minces (strie À, de chaque côté de la strie H), 
chaque filament épais est en fait entouré de six Slaments 
minces, el chaque filament mince se trouve au milieu 
d'un triangle formé par trois filaments épais. 


Ultrastructure et composition moléculaire des 
myofilaments Les filaments épais (d'un diamètre 
d'environ 16 nm) comprennent essentiellement uno pro- 
téine appelée myosine (figure 9.3a). La molécule de myo- 
sine possède une structure très particulière: semblable à 
un bâton de golf, sa tige cylindrique se termine à l'une de 
ses extrémités par une fête sphérique comportant elle- 
même deux lobes. Au niveau moléculaire, la tige de la 
myosine comporte deux chaînes polypeptidiques lourdes 
identiques entrelacées. Les deux lobes de sa tôte constituent 
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Noyaux 
Sie A Stiel Noyau 
Sarcolemme 
{b) Partie d'une fibre (cellule), 
musculaire squeletique 

Flament mince {e'acine) —— 

Flament pis (de myosino) nn —— 

Q] 

Flament mince (d'acte) 

Flament étatique (de tine) 

Flament épais (de myosine) 

C] 
FIGURE 9.2 bandes cire ec foncées). (b) Schéma. myofibrille montrant les myofñlaments qui 
Anatomie microscopique d'une fibre d'une partie d'une fibre (cellule) muscukire forment les suies, Chaque sarcomère, où 
musculaire squelettique. (a) Phoco- montrant les myofibriles. L'une des myoñ- unité contracte, s'écend d'une ligne Z à là 
icrographie de portions de deux fibres bris est dessinée comme si ele dépassait suivante. (d) Agrandissement d'un sarco- 
=scuhires isolées (450 +). Remarquez les dela coupe face dans la fibre musculaire. mère (coupe longiutinale), Remarquez les 
es wransversales évidentes (akermance de (c) Agrandissement d'une prie parte de câtes de myosine sur les flaments épais. 


=< extrémités de ces chaînes lourdes, et chacune do ces 

“aines est « épaissie » par la liaison de deux chaînes paly- 

eue Léres quil pete Lena qe 
appelés ponts d'union, sont les «sites actifs» de la myo- 
sine, car ils lient ensemble les myoflaments épais et les 
myoflaments minces durant la contraction. Ainsi que 


nous le verrons bientôt. ce sont les tôles de myasine qui 

génèrent la tension exercée lors de la contraction de La cel. 

Ke musette. Ders wo sercomie, Caque Narnent 
épais compte environ 200 molécules de myosine. Comme 
le montre la figure 9.3b et d, les molécules de myosine sont 
regroupées de telle sorte que leurs tiges représentent la 
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TABLEAU 9.1 


Muscle (organe) 


Épimyeum Faiscau Muscle  Tenden 
|| Faisceau (parte du muscle) 
Fibre (celte) 
muscuiare 
Pare d'un faisceau Périmysium 


Fibre (cellule) musculaire 


Partie d'une bre musculaire 


Siries 


Myofibrille ou fibrille (organite complexe constitué de groupes de 
filaments) Myoñbrile 
Sarcorère 


Sarcomère (segment d'une myofñbrile) 
A Saone —#> 


D ———#] 


Flament mince (d'acte) Flament épais (de mjosin) 


Myofilament ou filament (structure macromolécuaire) 


Flament mince RE 


Flament épais Tête de la molécule de myosine 


Consütué de centaines ou de Recouvert par 
milliers de cellules musculaires, l'épimysium 

ainsi que de gaines de tissu 

conjonetf de vaisseaux sanguins 

et de neurofibres 

Assemblage de cellules muscu Recouvert par 
Haires, séparées du reste du le périmysium 
muscle par une gaine de issu 

conjonctf 

Cellule mutinucléée allongée: Recouverte 
apparence striée par l'endomysium 


lémenc contracte cylindrique: les myofbriles 
“occupent la pus grande parte du volume de la cellule 
muscuhire: portent des stries, ces stries des 
myoflbriles voisines sont alignées: constituée de 
sarcomères placés bout à bout 


{Unité contractile, constituée de myoflaments de 
Protéines contractiles 


Les myolament sont de deux rypes (minces et épais, 
et constitués de protéines contractles: les flaments 
épais renferment un assemblage parallèle de molécules 
de myosine: es fiaments minces renferment des molé. 
cules d'acine (ainsi que d'autres protéines); le raccour+ 
cissement du muscle esc assuré par le glissement des 
laments minces le long des flaments épais 
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(a) Molécule de myosine 


-290.00e.a00. 


LL 1 


Tête de myosine 


(b) Partie d'un fllament épais 


Complexe de roponine …Topomyosine Acine G 
() Partie d'un flament mince 
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montrant les fllaments à l'intérieur 


(a) Coupe longitude 
d'un sarcombr myofibrle 


Flament mince (acte) Têtes de myosne 


Flament épais (myosine) 


{e)Micrographie électronique à transmission d'une partie 
de sarcomère 


partie centrale du flament et que les lobes de leur tête 
sphérique sont orientés dans des directions opposées. Par 
conséquent, la partie centrale du Blament épais est lisse, 
mais ses extrémités sont garnies de têtes de myosine dispo- 
sées de façon hélicoïdale autour de son axe. En plus de 
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FIGURE 93 
Composition des myofilaments du muscle squelettique. 
(a) Chaque molécule de myosine présente une tige, d'où sort 
une cête bilobée. (b) Chaque filament épais comprend un grand 
nombre de molécules de myosine donc ls têtes dépassent à chaque 
bout du flament, comme on le voi en (4). (c) Chaque filament 
mince comporte un brin d'acte enroulé sur lui-même en spi- 
rale. Chaque brin est constiué de sous-unités d'actine G. (Bien 
qu'ils soient de forme ovale dans llustration, on croit que les 
monomères d'actine G sont plutôt réniformes. Les molécules de 
tropomyosine sont enroulées autour du flament d'acüne, renforçant 
airsi le filament. Plusieurs complexes de troponine se trouvent 
fixés à chaque molécule de tropomyosine. (d) Disposition des 
filaments dans un sarcomère (vue longitudinale). Au centre du 
sarcomère, les éléments épais ne portent pas de têres de myosine 
aux endroits où les filaments épais ec minces se chevauchent, les 
têtes de myosine sont dirigées vers l'actine, avec laquelle elles 
interagissent durant la contraction, (e) Cette micrographie él 
tronique d'une partie d'un sarcomère montre clairement les cètes 
‘de myosine (ponts d'union) qui produisent la force contracille. 


comporter des sites de liaison de l'actine, les têtes des molé- 
cules de myosine contiennent des sites de liaison de l'ATP. 
ue des enzymes ATPases qui dissocient l'ATP pour 
produire l'énergie nécessaire à la contraction musculaire 

Les filements minces (d'un diamètre de 7 à 8 nm) sont 
principalement composés d'actine (figure 9.36). Les poly- 
poptides qui forment les sous-unités de l'actine (nommés 
actine globulaire, ou actine G) portent des sites de liaison 
sur lesquels les têtes de myosine se xent lors de la 
contraction. Les monomères (ou sous-unités) d'actine G, 
généralement en forme de haricot, sont regroupés en 
polymères de longs filaments d'actine. L'épine dorsale do 
chaque Flament mince est apparemment constituée d'un 
seul filament d’actine qui se rétracte sur lui-même ; ce fi 
ment forme une structure hélicoïdale qui ressemble à 
deux colliers de perles entrelacés. Le flament mince com- 
prend aussi plusieurs protéines de régulation. Deux brins 
de tropomyasine, une protéine cylindrique, entourent le 
centre de l'actine et la rigidifient. Des molécules de tropo- 
myosine sont placées bout à bout le long des laments 
d'actine et, dans une fibre musculaire au repos, elles 
bloquent les sites actifs d'actine de sorte que les têtes de 
myosine ne peuvent pas se lier avec los filaments mine 
La dernière des protéines importantes du filument mince, 
la troponine, est en fait un complexe de trois polypop- 
tides. Lun de ces palypeptides (Tnl) est une sous-u 
inhibitrice qui se lie à l'actine. Un autre (TnT) se lie à la 
tropomyosine et l'aligne avec l'actine. Le troisième (TnC) 
se lie aux ions calcium. La troponine et la tropomyosine 
contribuent à la régulation des interactions myasine- 
actine qui so produisent au cours de la contraction. 

Au cours de la dernière décennie, de nouveaux types 
de Slaments musculaires ont été découverts; il est donc 
nécessaire de revoir la définition du muscle strié, actuel- 
lement considéré comme un système à deux filaments. 
Lun de ces nouveaux types de flaments, le filament élas- 
tique, est composé d'une protéine élastique appelée titine 
aussi nommée connectine). Cette protéine géante s'étend 
sur environ 1 um depuis la ligne Z jusqu'à la ligne M 
(gure 9.24). En plus d'attacher les flaments épais et 
minces aux lignes Z, la titine se trouve en quanti 
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Parmi les structures ilustrées ci-dessous, laquelle content la concentration la plus élevée de 
Ca?* dans une cellule musculaire au repos: le tubule transverse, la mitochandrie ou le RS? 


Pare d'une bre (cale) musculaire 


Sriel Ste A 


terminale 
du réicuum 
Sarcopiasmique 


Tubui ransverse 


FIGURE 9.4 
Relation entre le réticulum sarco- 
plasmique, les tubules transverses et 
les myofibrilles du muscle squelet- 
tique. Les tubules du réciculum sareoplas- 
mique enveloppent chaque myofibrile 
comme un manchon. En certains points, 


les ubules fusionnent latéralement ec 
formenc des canaux qui communiquent 
entre eux; cela se produi surtout au 
niveau de a one chaire (strie H) et au voi. 
sinage des onctions A ec I, où sont local. 
sés les éléments en cul-de-sac nommés 
cernes cerminales. Les tubules transverses, 
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Sarcolemme 
Moines 


Tiede 
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rétieuum 
sarcoplasmique 


Nochonétie 


qui sont des inaginatons du sarcolemme, 
pénètrent lin à l'intérieur de la cellule, 
entre les cernes cerminales sicuées près 
des jonctions À et Les points de contact 
intime entre ces tros éléments (ccerne 
erminale, cubule transverse, citerne 
ermiale) sont appelés triades, 


adondante dans les filaments épais et semble jouer un rôle 
important dans l'organisation même des stries À des myo- 
fibrilles ot de la cellule musculaire dans son ensemble. La 
portion de titine qui traverse les stries 1 est élastique et 
rond la cellule musculaire capable de reprendre sa forme 
après étirement, 


Réticulum sarcoplasmique 

et tubules transverses 

Les fibres (ollules) musculaires squelettiques contionnont 
deux séries de tubules intracellulaires qui participent à la 
régulation de la contraction musculaire: (1) le réticulum 
sarcoplasmique et (2) les tubules transversos (figure 9.4). 


Réticulum sarcoplasmique Le réticulum sarcoplas- 
mique (RS) est un réticulum endoplasmique lisse complexe 
(D. 81). Son réseau de tubules enlace chaque myofibrille, 
un peu comme la manche d'un chandaîl aux mailles 
Lâches recouvre votro bras. La majorité de ces tubules par- 
courent la myofbrille longitudinalement. Toutefois, le 
réticulum sarcoplasmique forme aussi de plus grands 
canaux transversaux, appelés citernes terminales, au-dessus 
des jonctions des stries À et L. Les citernes terminales sont 
olées deux par deux au niveau de ces jonctions. 

La fonction principale du réticulum sarcoplasmique 
consiste à régler la concentration intracellulaire de cal- 
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cium ionique: il emmagasine le calcium et le libère «sur 
demande» lorsqu'une stimulation entraîne la contraction 
de la fibre musculaire. Comme nous le verrons, cette Libé- 
ration de calcium est le signal qui donne le feu vert à la 
contraction. 


Tubules transverses À la jonction des stries A et 1, le 
sarcolemme de la cellule musculaire pénètre à l'intérieur 
de la cellule et forme ainsi un long tube nommé tubule 
transverse, où tubule T, dont la lumière communique 
avec le liquide interstitiel de l'espace extracellulaire. 
Chaque tubule transverse s'enfonce loin dans la cellule, 
où il passe entre les paires de citernes terminales du RS, 
formant ainsi des triades, qui sont les regroupements des 
trois structures membranaires (c'est-à-dire la citerne Ler- 
minale située à l'extrémité d'un sarcomère, un tubule 
transverse et la citerne terminale du sarcomère adjacent) 
(figure 9.4). En se faufilant d'une myoñbrille à l'autre, les 
tubules transverses encerclent chaque sarcamère. 

La contraction musculaire est avant tout régie par les 
influx qui parcourent le sarcolemme de la cellule muscu- 
laire. Étant donné que les tubules transverses sont en conti- 
nuité avec le sarcolemme, ils peuvent acheminer ces influx 
dans les régions les plus profondes de la cellule musculaire 
et à chaque sarcomère. Par conséquent, les tubules trans- 
verses fonctionnent tel un réseau de communication 
rapide: ils permettent à toutes les myofbrilles de la fibre 
musculaire de se contracter pratiquement en même temps. 
De plus, les tubules transverses constituent une voie d'en- 
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qui déclenche la contraction provoque une augmentation 
de la quantité d'ions calcium à l'intérieur de la cellule. 
Nous parlerons plus loin de l'influx nerveux et des mou- 
vaments de calcium. Nous allons nous pencher pour 
l'instant sur le mécanismo même de la contraction. 

Lorsque la concentration intracellulaire de calcium 
est faible, la cellule musculaire reste au repos parce que le 
complexe troponine-tropomyosine s'interpose entre les 
têtes de myasine et les sites de liaison de l'actine (figure 
9.7a). Cependant, lorsque des ions calcium sont dispo- 
nibles, ils sa lient aux sites de régulation de la troponine 
{nG, figure 9,7b), ce qui modifie la form de la troponine 
€ la fait se détacher momentanément de l'actine. La tro- 
pomyosine se trouve alors déplacée vers l'intériour du sil. 
lon de l'hélice d'actine, ce qui expose les sites de liaison 
de la myosine sur les flaments d'actine (figure 9.7c et d). 
En présence de calcium, le masque produit par la tropo- 
myosine est donc levé. 

Dès que les sites de liaison de l'actine sont exposés, les 
événements suivants se succèdent rapidement (figure 9.8). 


4 


situés sur lactine, et elles s'y lient. 
2. Phase active. Lorsque la tête de myosine se lie, elle 


pivote ot passe do la configuration de haute énergie à 
sa forme de basse énergie, qui est recourbée; le fila- 
ment d'actine est donc tiré et glisse vers le milieu du 
sarcombre (vers la gauche sur la figure). Pendant co 
temps, l'ADP et le phosphate inorganique (P;) pro- 
duits lors du cycle de contraction précédent quittent 
la tête de myosino. 

Détachement des têtes de myosine. La liaison de la 
myosine avec l'actine devient plus lâche et la tête de 
myosine se détache du site de liaison de l'actine 
lorsqu'une nouvelle molécule d'ATP s'y fixe. 


4. Mise sous tension de la tête de myosine. L'hydrolyse 
de l'ATP en ADP et on P par l'ATPase do la myosine 
fournit l'énergie grâce à laquelle la tête de myosine 
peut reprendre sa forme riche en énergie (sous ten- 
sion). C'est cette énergie potentielle qui activera la 
prochaine séquence liaison-phase active (numéros 1 
at 2) de la tête de myosine. (L'ADP et le P, restent atta- 
chés à la tête de myosine pendant cette phase.) Le 
cycle est done revenu à son point de départ: la tôte de 
myosine se retrouve dans sa configuration de haute 
énergie, c'est-à-dire droite, prôte à faire un autre « pas 
et à s'attacher à un autre site de liaison situé un peu 
plus loin sur le flament d'actine. Cotte « marche » des 
têtes de myosine sur les filaments minces adjacents 
ressemble au mouvement d’un mille-pattes. Bien que 
ce cycle se répète à plusieurs reprises pendant la 
contraction, un certain nombre de têtes de myosine 
(les « pattes») demeure en contact avec l'actine (le 
«sal», de sorte que les filaments d'actine ne peuvent 
retourner en arrière. 


Une seule phase active de toutes les têtes de myosine 
d'un muscle entraîne un raccourcissement d'environ 1 %. 
Comme la longueur des muscles diminue habituellement 
de 30 à 35 % entre l'état de repos et la contraction. chaque 
tête de myosine doit se lier et se détacher un grand 


FIGURE 9.6 

Modèle de contraction par glissement des filaments. Lors 
d'une contraction complète, les lignes Z deviennent contiguës aux 
flaments de myosine ec les flaments d'acte se chevauchent. Les 
numéros apparaissant à gauche de l'ilustration indiquent la 
séquence des événements; le numéro | correspond au muscle au 
repos ec le numéro 3, au muscle complètement contracté, Ces 
Photomicrographies (vue du dessus dans chaque cas) montrent un 
grossissement de 20 000 x. 


nombre de fois au cours d'une même contraction. Il est 
probable que la moitié seulement des têtes de myosine 
d'un filament épais exercent leur force de traction au même 
instant; les autres cherchent au hasard leur prochain site 
de liaison. Le glissement des flaments minces se poursuit 
tant que le signal calcique et l'ATP sont présents, Lorsque 
les pompes à C** du RS récupèrent les ions calcium du 
sarcoplasme et que la troponine change de nouveau sa 
forme, la tropomyosine masque les sites actifs de l'actine, 
la contraction prend fin et les filaments reprennent leur 
position initiale (la fibre musculaire se détend). 

Bien que la théorie du glissement des laments soit le 
modèle le plus utilisé pour décrire la contraction muscu 
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FIGURE 9.7 
Rôle du calcium ionique dans le 
mécanisme de contraction. Les sché- 
mas (a) à (d) représentent des coupes 
transversales du flament mince (actine et 
protéines régulatrices). (a) Lorsque la 
concentration intracelllaire de Ca?” est 
fable, la tropomyosine s'interpose entre 


laire, sachez que certains de ses aspects sont encore 
controversé, Par exemple, on a démontré que l'actine 
exerce aussi une activité ATPasique et qu'elle subit des 
changements de forme. Cola laisse supposer que les molé- 
cules d'actine contribuent activement à la traction et 
qu'elles ne sont pas seulement des câbles immobiles que 
les têtes de myesine parcourent, En outre, la théorie du 
glissement des Blaments indique qu'une molécule d'ATP 
est utilisée par phase active, alors que les recherches 
actuelles donnent à penser que la myasine interagit pout- 
être avec plusieurs monomères d'actine par molécule 
d'ATP hydrolyséo. 

La rigidité cadavérique (ou rigor mortis) illustre 
bien le fait que c'est l'ATP qui permet le détache- 

ment des têtes de myosine. La plupart des mus- 
cles commencent à durcir 3 ou 4 heures après la mort. La 
rigidité atteint un maximum après 12 heures, puis dimi- 
nue peu à peu pendant les 48 à 60 heures suivantes. Les 
cellules qui meurent ne peuvent plus exécuter de trans- 
port actif pour se débarrasser du calcium, dont la concen- 


Chapitre 9 Muscles et tissu musculaire 271 


Plan de (9) 


Tôte de 


C] C] 


les ses de Haison de l'actine ec des têtes 
de myosine, empêchant ainsi leur aison; 
le muscle se trouve donc à l'état de repos. 
b) À des concentrations intracellhires 
de Ca?* plus élevées, le calcium se lie à là 
troponine. (c) La troponine combinée au 
calcium (TnC) subie un changement dans 
sa structure tridimensionnelle, qui écarte 


La tropomyosine des ses de liaison de 
l'acine ec de Ia myosine. (4) Les rètes de 
myosine peuvent alors se fixer aux sites 

‘de liaison, ce qui permet à la contraction 


tration est normalement plus élevée dans le liquide inter- 
stitiel: l'afflux de calcium dans les collules musculaires 
entraîne alors la liaison des têtes de myosine. Cependant, 
peu de temps après l'arrêt de la respiration, la synthèse de 
V'ATP prend fin et le détachement des tôtes de myosino 
devient impossible. L'actine et la myosine sont alors liées 
de façon irréversible, ce qui provoque la raideur des 
muscles morts. La rigidité cadavérique disparait lorsque 
les protéines musculaires se dégradent quelques heures 
après la mort. 


Régulation de la contraction 

Pour qu'une fibre de muscle squelettique se contracte, 
elle doit être stimulée par une lenninaison nerveuse el 
propager un signal électrique, ou potentiel d'action, sur 
son sarcolemme. Ce phénomène électrique fait augmenter 
temporairement la concentration intracellulaire d'ions 
calcium, ce qui provoque immédiatement la contraction. 
La séquence d'événements qui survient entre le signal 
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Qu'arriveraïtil si la fibre musculaire manquait soudainement d'ATP au 
moment où les sarcomères sant à mi-chemin d'une contraction ? 
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FIGURE 9.8 


Séquence des événements qui produisent le glissement des filaments d'actine 
lors de Ia contraction. Les ineractions qui se produisent entre les deux types de 
myoflaments sont représentées sur deux petites sections voisines (flamens d'actine ec 
de myosine). Ces événements n'ont lieu qu'en présence de calcium ionique (Ca%). 


électrique et la contraction proprement dite est appelée 
couplage excitation-contraction. 


Terminaison neuromusculaire et stimulus ner- 
veux Les cellules des muscles squelettiques sont stimu- 
lées par les neurones moteurs de la partie somatique 
(volontaire) du système nerveux. Les neurones moteurs 
sont «situés» principalement dans l'encéphale et dans 
la moelle épinière, mais leurs longs prolongements fli- 
formes (les axomes) se rendent, regroupés en nerfs, jus- 
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qu'aux muscles qu'ils desservent. À son entrée dans le 
muscle, l'axone de chaque neurone moteur présente une 
multitude de ramifications, et chacune de ses terminaisons 
axonales constitue une terminaison neuromusculaire 
à plusieurs branches avec une seule fibre musculaire 
(figure 9.9). En général, chaque bre musculaire ne pos- 
sède qu'une soul terminaison neuramusculaire placée à 
ien que la terminaison axonale 
t La bre musculaire soient très proches l'une de l'autre, 
elles ne se touchent pas: elles sont séparées par un espace 
appelé fente synaptique. La fente synaptique est remplie 
d'une substance gélatineuse riche en glycoprotéines. À 
eur de la terminaison axonale, qui a la forme d'une 
protubérance aplatie, sont logées les vésicules synap- 


tiques, petits sacs membraneux contenant un neurotrans- 
metteur nommé acétylcholine (ACH). La plaque motrice, 
soit la partie du sarcolemme de la fibre musculaire qui 
forme un creux ct où se trouve la terminaison neuromus- 
culaire, possède de très nombreux roplis. Ces plis jonc- 
tionnels accroissent la superficie de la plaque motrice, qui 
possède à cet endroit des millions de récepteurs membra- 
naires de l'acétylcholine. 

Lorsqu'un influx nerveux parvient au bout de l'axonc 
d'un neurone, les canaux à calcium de la membrane plas- 
mique s'ouvrent sous l'effet du voltage, laissant entrer le 
Ca” présent dans Le liquide interstitiel. Une fois entré dans 
la terminaison axonale, le calcium provoque la fusion de 
certaines vésicules synaptiques avec la membrane axo- 
nale et la libération d'acétylcholine dans la fente synap- 
tique par exocytose. L'ACR diffuse à travers la fento ot so 
lie aux récepteurs membranaires d'ACh (en forme de 
llour) situés sur le sarcolemme. Au niveau de la mem- 
brane de la cellule musculaire, la liaison dé l'acétylcho- 
line provoqua des phénomènes électriques semblables à 
coux qui surviennent dans les membranes de cellules 
nerveuses excitéos. Nous présentons ici un résumé de ces 
événements, que nous étudierons plus en détail au 
chapitre 11, 


Production d'un potentiel d'action de part et 
d'autre du sarcolemme Comme toutes les mem- 
branes plasmiques des cellules, le sarcolemme au repos 
est polarisé (figure 9.10a), c'est-à-dire qu'il existé un vol 
tag de part et d'autre de la membrane, ot l'intérieur de la 
collule est négatif. (Le potentiel de repos de La membranc 
est décrit au chapitre 3, p. 76-77.) Lorsque les molécules 
d'ACh se lient aux récepteurs de l'ACR situés sur le sarco- 
lemme, elles ouvrent dans les récepteurs de l'ACh des 
canaux ioniques qui sont commandés chimiquement 
{canaux ligand-dépendants) et modifient temporairement 
la perméabilité du sarcolemme. Il en résulte une modifi- 
cation du potentiel (voltage) de membrane, c'est-à-dire 
que l'intériaur de la cellule musculaire devient légèro- 
ment moins négatif: ce phénomène so nomme dépolari- 
sation, Au départ, la dépolarisation est purement locale 
(limitée au site du récepteur), mais si l'influx nerveux est 
assez fort, un potentiel d'action naît et se transmet sur le 
sarcolemme dans toutes les directions à partir de la termi- 
naison neuromusculaire, à la manière des ondes qui 
s'écartent du point de chute d'un caillou lancé dans un 
ruisseau, 

Le potentiel d'action est le résultat d'une suite prévi- 
sible de phénomènes électriques qui se propagent le long 
du sarcolemme (figure 9.10), Il comprend essentiellement 
rois étapes: 


1. En premier lieu, la membrane est dépolarisée. Cette 
dépolarisation se produit parce que les canaux à 
sodium (Na) s'ouvrent et laissent le sodium pénétrer 
dans la cellule (voir la figure 9.10b). 

2. Durant la deuxième étape, le potentiel d'action se 
propage à mesure que la vague de dépolarisation 
locale s'étend aux autres régions du sarcolemme et 
déclenche l'ouverture de canaux à sodium comman- 
dés par le voltage (canaux voltage-dépendants) (voir 
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FIGURE 9.9 


Terminaison neuromusculaire. (a) Terminaisons axonales 
‘d'un neurone moteur formant une cerminaison neuromuseuaire 
avec une fibre musculaire. (b) La cerminalson axonale contient 
des vésicules remplies d'acétylchaline (ACH). un neurotrans- 
metteur qui est libéré sous l'effer du potentiel d'action. Dans 

La région de la fente synaptique, le sarcolemme présente de 
nombreux repls qui contiennent des récepteurs de l'acétylcho- 
line. (c) L'acérylcholine diffuse à travers I fente synaptique et 
5e lie aux récepteurs de l'ACh situés sur le sarcolemme, ce qui 
provoque l'ouverture des earaux à sodium et la dépolariation 

du sarcolemme. 
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(a) État électrique d'un sarcolemme au repos (polarisé). 
Lafaco axteme est posiive etla face imeme est négalv: existe entre les deux 
ane dflérence de pote que appelle poleniel de repos, Le principal ion 
exraceluiare est le sodium (Na): le principal ion intrecelLaire sie potscelum 
{RL À rés de repos. le sarcolemme es relaivement mpermésble au doux 
Aypes dons. 


{) 17° étape: Dépolarisation et production d'un potentiel d'action. 
La stimufaton provenant Sune neurofibre motrice (ibéraion d'acétichoine) 
rend cene région du sarcolemme perméable au sodium (ouverture des canaux 
à sodium). Pendant que les ions sodium difusent rapidement vers l'lériaur de 
La celle, le potentiel de repos diminue (ce-à-dire que la dépolarisalion a lieu). 
Si stimulus es assez lo déclenche un potemiel d'action 


e) 2° étape: Propagation du potentiel d'action. 
La charge positive siuée sur a face Interne de la première région du aarcolemme 
mod la perméabaé de la région voisine, e les canaux à Na” volage-cépendants 
s'ouvrent dans cette région. Par conséquent. du sodium y pénètre, le potentiel de 
la membrane de cote région ciminue et la Gépolarisalion s'y produi. Le potentiel 
d'action se propage donc rapidement sur loue la longueur du sarcalemme. 


(6) 3° étape: Repolarisation. 
‘Aussitôt après lo passage de la vague do dépolaisation, la perméabiité du 
Barcolemme 29 mois 69 nouveau: les canaux à sodium se ferment les canaux 
à patassum s'ouvre, laissant ls ons poiaseium diluser vers l'extérieur 
cell. La membrane retrouve donc son état da repos (polaisé) La repolaisalion 


icriques propres à l'état de repos seront rétables par la pompe 
potassium (anspor act), 


Résumé des événements survenant au cours de la production et de la. 
propagation d'un potentiel d'action dans une fibre musculaire squelettique. 


la figure 910c). Les ions sodium, qui jusque-là ne 
pouvaient pas traverser la membrane, entrent alors dans 
la cellule en suivant leur gradient électrochimique. 

3. Pendant lu troisième étape, c'est-à-dire la repolarisa- 
tion, le sarcolemme rotourne à son état initial. La 
vague do ropolarisation, qui se produit peu après la 
vague de dépolarisation, est due à la fermeture des 
canaux à sodium et à l'ouverture des canaux à potas- 
sium (K*). Comme la concentration des ions K° est 
beaucoup plus élevée à l'intérieur de la cellule que 
dans le liquide interstitiol, ils sortent rapidement de 
lu fibre musculaire par diffusion (figure 9,104). 


Pendant la repolarisation, on dit que la bre muscu- 
laire est en période réfractaire, parce qu'elle ne peut plus 
être stimulée tant qu'elle n'est pas entièrement repolari- 
sée. Remarquez que la repolarisation ne rétablit que l'état 
électrique propre à la phase de repos (polarisée]. La 
pompe à Na*-K”, qui utilise l'ATP, doit fonctionner rapi- 
dement pour rétablir les concentrations ioniques de la 
phase de repos; cependant. la fibre peut se contracter plu- 
sieurs fois avant que le déséquilibre ionique (qui caracté- 
rise la dépolarisation) n'entrave l'activité contractile. 
Une fois amorcé, le potentiel d'action ne peut être 
arrêté et il mène à la contraction complète de la cellule 
musculaire, Ce phénomène est appelé loi du tout ou rien, 
ce qui signifie que les fibres musculaires se contractent au 
maximum de leur capacité ou ne se contractent pas du 


tout. Bien que le potentiel d'action soit très court (1 à 
2 millisecondes (ms), la phase de contraction d'une fbro 
musculaire peut durer 100 ms ou plus, c'est-à-dire boau- 
coup plus longtemps que le phénomène électrique qui l'a 
déclenchée. 


Destruction de l'acétylcholine Aussitôt après la 
libération d'ACh par le neurone moteur et sa liaison aux 
récopteurs de l'acétylcholine, l'AC est détruite par l'acé- 
tylcholinestérase (ACHE), une enzyme située sur Le sarco- 
lemme au niveau de la terminaison neuromusculaire ot 
dans la fente synaptique. La contraction de la fibre mus- 
culaire ne peut donc plus se poursuivre en l'absence de 
stimulation nerveuse. 
Les événements qui se déroulent à la terminaison 
neuromusculaire peuvent être modiés par de 
nombreuses toxines, drogues et maladies. Par 
exemple, la myasthénie (a = sans: sthénos = force) est due 
à un manque de récepteurs de l'ACh; elle se manifeste par 
la chute des paupières supérieures, une difficulté à avaler 
et à parler ainsi qu'une faiblesse et une fatigabilité muscu- 
laires. Le sang contient des anticorps antirécepteurs de 
T'acétylcholine, ce qui porte à croire que la myasthénie 
est une maladie auto-immune. Bien que les récopteurs 
ent en nombre normal au départ, il semble qu'ils 
soient détruits au fur et à mesure que la maladie progresse. 
Le curare, un poison dont les autochtones d'Amérique 
du Sud enduisent la pointe de leurs flèches, se combine 
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TABLEAU 9.2 


Lorsque l'influx nerveux atteint la rerminaison axonale, il entraine l'ouverture des canaux à 
calcium vokage-dépendants; le Ca®* pénètre dans a cerminaison, déclenche la fusion des 
vésicules smapriques avec la membrane axonale et provoque l'exocyiose du neurotransmetteur. 
Lorsqu'un potentiel d'action passe le long des tubules ransverses des fibres musculaires 
squeltriques, des détecteurs de volage (cétramères de protéines icués dans la membrane 
du tubule transverse) réagissent en avec les protéines siuées sur a mem- 
brane des citernes terminales adjacentes du RS qui commandent l'ouverture des canaux à 
calcium. Par conséquent, le RS libère du Ca®* dans le sarcoplasme, provoquant ainsi une 
augmentation locale de la concentration de Ca”. 


{1) Lorsque le Ca se lie à la troponine (TnC) des muscles squeletiques et cardiaque, la 
structure tridimensionnelle de la tropanine subit des modifications qui exposent les sites de 
Haison de l'acine. l s'ensuit que les vères de myosine peuvent s'y fixer ec que les ATPases 
présences sur ces êtes son activées. 


(2) Lorsque le CaŸ* se lie à la calmoduline (protéine intracellulaire qui se lie au calcium) 
dans un muscle sse, d ya activation d'une protéine-kinase qui catalyse la phosphoryation de 
la myosine. Par conséquent, les vères de myosine sonc activées et le glissement commence. 


Déclenche la libération de Ca°* 
par le rétieulum sarcoplasmique 
(rôle hypothétique) 


Déclenche le glissement des 
myoflaments ét l'activité de l'ATPase 


Favorise la dégradation du glycogène 
etla synthèse de l'ATP 


Lorsque le Ca®* se lie à la calmoduline et l'active, la calmoduline activée mobilise une 
protéine-kinase, qui amorce la 
mérabolise alors le glucose pour produire de l'ÂTP, qu servira au cravail musculaire, 


du ghcogène en glucose. La fre musculaire 


avec los récepteurs de l'ACh et empêche la liaison de 
l'acétylcholine par inhibition compétitive. En consé- 
quence, bien que les neurofibres continuent de libérer de 
l'acétylcholine (le «feu vert»), les muscles ne peuvent 
plus se contracter ot un arrêt respiratoire se produit. On se 
sert du curare ot d'autres substances semblables pour per- 
mettre l'intubation et empêcher le mouvement des 
muscles pondant les interventions chirurgicales. m 


Couplage excitation-contraction Le couplage 
excitation-contraction est la succession d'événements par 
laquelle le potentiel d'action transmis le long du sarco- 
lemme provoque le glissement des myofñlaments. Le 
potentiel d'action est très court et prend fin bien avant 
que le moindre signe de contraction se manifeste. Le laps 
de temps qui s'écoule depuis le début du potentiel 
d'action jusqu'au début de l’activité musculaire (raccour- 
cissement) st appolé temps de latence (latere = être 
caché). Les événements qui constituent le couplage exci- 
tation-contraction se produisent pendant cet intervalle. 
Comme nous allons le voir, le signal électrique n'agit pas 
directement sur les myofilaments; en revanche, il pro- 
voque une augmentation de la concentration intracellu- 
laire d'ions calcium, qui entraîne à son tour le glissement 
des filaments (figure 9.11). 

Le couplage excitation-contraction passe par les 
étapes suivantes. 


1. Le potentiel d'action se propage le long du sarco- 
lemme et des tubules transverses. 

2. Lorsque le potentiel d'action parvient aux triades, les 
citernes terminales du réticulum sarcoplasmique 
libèrent des ions calcium à l'intérieur du sarco- 
plasme, où les myoflaments peuvent les capter. Les 
«fermetures à glissière double» (figure 9.5. p. 269) 


a. 


qui se trouvent aux jonctions tubules T-RS dos triades 
jouent le rôle suivant dans ce phénomène. Les parti- 
cules de protéines qui se trouvont sur la face latérale 
de la membrane du tubule transverse sont sensibles 
au voltage et changent leur structure tridimension- 
nelle en réponse au potentiel d'action. Cette modi- 
fication se transmet aux protéines du RS sous-jacent 
qui, à leur tour, subissent des changements de struc- 
turs permettant l'ouverture de lours canaux à calcium. 
Dans la figure 9.5, remarquez que co ne sont pas 
toutes les protéines du RS qui font face à des tétra- 
mères protéiniques des tubules transverses: les pro- 
téinos représentées par dos cercles bleutés n'ant pas 
de vis-ä-vis. On croit que ces protéines du RS, non 
liées à celles des tubules T, réagissent directement 
aux concentrations d'ions Ca”* et sont, de fait, des 
canaux ligand-dépendants. Étant donné que ces évé- 
nements ont lieu à chaque triade de la cellule, de 
grandes quantités de Ca*” se déversent, en 1 ms, dans 
le sarcoplasme à partir des citernes du RS (voir le 
tableau 9.2). 

Comme nous l'avons déjà expliqué. une partie de ce 
calcium se lie à la troponine (TnC) qui change alors 
sa structure tridimensionnelle, ce qui a pour effet 
d'écarter la tropamyosine du site de liaison sur la 
molécule d'actine. 

Les têtes de myosine se Hient aux filaments d'actine et 
les tirent vers le milieu du sarcomère (zone claire). 
Cela se produit quand le calcium intracellulaire 
atteint une concentration d'environ 10" mol/L. 


Le signal calcique disparaît assez rapidement, habi- 
tuellement moins de 30 ms après la fin du potentiel 
d'action, La chute de la concentration de calcium est 
rendue possible par la pompe à calcium, qui utilise 
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(1) Pourquoi dit-on que le Ca?” est le signal final du déclenchement d'une 
contraction? (2) Quel est le premier signal du déclenchement d'une 
contraction ? 


Le neurotransmalleur lbéré ile 
à travers la lente synaptique et se le 
al récepteurs de l'acéryienoine 
ailués aur le sarcolemme 


@ Le potentiel d'action À 
Sécienche la lératon 
au Ca présent dans; 
les enes lerniraes 
ETS 


leshe 
la contraction prend lin et la ire 
MUSGUIBr 69 détondt 
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At anapor actement dan eu 
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© cenraction, es tes de mjsine anachent aux tes 
Ga Las de l'actne et 7 Gtnchentun grand nombre 
el. tant alle Hamenis d'acino Vo core du 
satcomère l'énergie nécessaire au fonctionnement de 
En ponton par Mycroyse de ATP. 


FIGURE 9.11 
Succession des événements dans le couplage excitation-contraction. Les 
numéros (1) à (5) indiquenc les événemenes qui constituent le couplage excication- 
contraction, Comme le montre cette suite (dans le sens des aiguilles d'une montre), 
la contraction se poursuit jusqu'à Ia fin du signal calcique (6). 
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l'ATP ot fonctionne sans arrêt pour ramener le cal- 
cium dans les tubules du RS, où il se trouve à nou- 
veau emmagasiné, 

6. Lorsque la concentration intracellulaire de calcium 
est redevenue trop faible pour donner lieu à une 
contraction (10 Hmol/L), la tropomyosine reprend sa 
forme et masque à nouveau le site de liaison, et les 
ATPases de la myosine sont inhibées. L'activité des têtes 
de myosine prend fin et la fibre musculaire se détend. 


L'ensemble de cette suceession d'événements se répète 
lorsqu'un autre influx nerveux atteint la terminaison neu- 
romusculaire. Si les influx se succèdent très rapidement, 
les «bouffées» successives de libération de calcium du 
RS provoquent une forte augmentation de la concentra- 
tion intracollulaire de calcium. Lorsque cela se produit, 
les cellules musculaires ne se détendent pas complète 
ment entre les stimulus successifs; la contraction est donc 
plus forto ot elle se poursuit jusqu'à la fin de la stimula- 
tion (à l'intérieur de certaines limites). 


Résumé des rôles du calcium ionique dans la 
contraction musculaire En dehors du bref instant 
qui suit l'excitation de la cellule musculaire, la concentra- 
tion d'ions calcium dans le sarcoplasme est presque trop 
faible pour être détectable. Ce fait a son utilité: c'est l'ATP 
qui fournit à la cellule sa source d'énergie et, comme nous 
l'avons vu, l'hydrolyse de cette molécule produit du 
phosphate inorganique (P,). Si la concentration intracel- 
lulairo de calcium ionique était toujours élevée, les ions 
calctum et phosphate se combineraient pour former des 
cristaux d'hydroxyapatite (les sols très durs présents dans 
la matrice osseuse), et les cellules ainsi calcifiées mour- 
aient, De plus, comme les fonctions physiologiques du 
calcium sont essentielles (voir le tableau 9.2), sa concen- 
lation dans le cytoplasme est régléo de façon extrêmo- 
ment précise par des protéines intracellulaires comme la 
calséquestrine (que l'on trouve dans le réticulum sarco- 
plasmique) ot la calmoduline, qui peuvent tantôt se ler au 
calcium (ce qui l'élimine de la solution), tantôt le libérer 
pour émettre un signal métabolique. 


Contraction d’un muscle 
squelettique 


À l'état de repos, un muscle n'a rien d'impressionnant. Il 
est mou et on a peine à croire qu'il puisse faire bouger 
l'organisme. En quelques millisecondes, pourtant. il peut 
devenir un organe élastique et ferme doté de caractéris- 
tiques dynamiques qui suscitent la curiosité non seulement 
des biologistes, mais aussi des ingénieurs et des physiciens. 

Nous pouvons maintenant étudier ce qui se passe à 
l'échelle macroscopique. Bien que chaque cellule muscu- 
laire réponde à la stimulation suivant la loi du tout où 
rien, le muscle squelettique, qui contient un très grand 
nombre de cellules, peut se contracter avec une force 
variable plus ou moins longtemps. Pour comprendre 
comment cela se produit, nous devons nous intéresser à 
l'ensemble fonctionnel nerveux et musculaire que l'on 
nomme unité motrice, et voir comment le muscle répond 
à des stimulus de fréquence et d'intensité variables. 
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Unité motrice 

Chaque muscle reçoit au moins un nerf moteur, lequel est 
constitué de centaines d'axones de neurones moteurs. À 
l'endroit où il pénètre dans le muscle, l'axone se ramifie 
en plusieurs terminaisons axonales, dont chacune établit 
une terminaison neuromusculaire avec une seule fibre 
musculaire. Un même neurone peut régir plusieurs fibres 
musculaires mais chaque fibre musculaire n'est connectée 
qu'à un seul neurone. L'ensemble formé par un neurone 
moteur et toutes les fibres musculaires qu'il dessert est 
appelé unité motrice (figure 9.12). Lorsqu'un neurone 
moteur déclenche un potentiel d'action (c'est-à-dire 
lorsqu'il transmet une impulsion électrique), toutes les 
fibres musculaires qu'il innerve répondent par une contrac- 
tion. En moyenne, le nombre de Ares musculaires par unité 
motrice est de 150, mais ce nombre peut varier de quatre 
à plusieurs centaines. Les unités motrices des muscles qui 
exigent une très grande précision (comme ceux qui déter- 
minent le mouvement des doigts et des yeux) sont petites. 
Par contre, les unités motrices des gros muscles porteurs 
{comme ceux des cuisses), dont les mouvements ne sont 
pas si précis, sont beaucoup plus grosses. Les Abres mus- 
culaires d'une même unité motrice ne sont pus regrou- 
pées: elles sont réparties dans l'ensomble du muscle. La 
stimulation d'une seule unité motrice ne provoque done 
qu'une faible contraction de tout le muscle, 


Secousse musculaire et génération 

de la tension musculaire 

La contraction musculaire se prête bien à l'observation en 
laboratoire sur un muscle isolé. Le muscle est fixé à un 
appareil qui produit un enregistrement graphique de la 
contraction appelé myogramme, (La ligne qui représente 
l'activité est appelée tracé.) 

La secousse musculaire est la réponse d'un muscle à 
un seul stimulus liminaire de courte duréo: le muscle se 
contracte rapidement, puis se relâche, Une secousse mus- 
culaire peut être plus où moins vigoureuse, suivant le 
nombre d'unités motrices qui ont été activées, mais sur le 
tracé du myogramme de toute socousse musculaire, on 
reconnaît facilement trois phases distinctes (Agure 9.13a). 


1. Période de latence. La période de latence dure les 
quelques premières millisccondes qui suivent la stimu- 
lation, c'est-à-dire le temps du couplage excitation- 
contraction; le myogramme n'enregistre alors aucune 
réponse. 

2. Période de contraction. La période de contraction est 
le laps de temps qui s'écoule entre le début du rac- 
courgissoment et le maximum de la force de tension, 
lorsque les têtes de myosine sont actives et que le 
tracé du myogramme forme un pic. Cette étape dure 
de 10 à 100 ms. Si la tension (traction) suffi à vaincre 
la résistance représentée par un poids qui y est atta- 
ché, le muscle raccourci. 

3. Période de relâchement, La période de contraction 
est suivie de la période de relâchement. Cette der- 
nière phase, qui dure aussi de 10 à 100 ms, est provo- 
quée par un retour du Caw dans le RS. Comme la 
force de contraction ne s'exerce plus, la tension du 
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Moëlls épinière 


Corps celluaire du 
neurone moteur 


FIGURE 9.12 
Unités motrices. Chaque unicé motrice 
comprend un neurone moteur et toutes les 
fibres musculaires qu' rejoint. (a) Repré- 
station schématique de certaines parties 
eux unités motrices, Les corps cellu- 


muscle diminue, puis disparaît complètement, et le 
tracé revient à sa valeur d'origine, Si le muscle s'est 
raccourci pendant la contraction, il revient mainte- 
nant à sa longuour initiale. 


Comme vous pouvez le voir à la figure 9.13b, les 
secousses de certains muscles sont rapides et courtes, 
comme c'est le cas pour les muscles du bulbe de l'œil. 
D'autre part, los muscles épais de la jambe (muscles gas- 
troenémien et soléaire) se contractent plus lentement et 
leur contraction se prolonge habituellement beaucoup 
plus longtemps. Ces différences entre les divers muscles 
rellètent les caractéristiques métaboliques de leurs myo- 
Sibrilles et les variations entre leurs enzymes. 


Réponses graduées du muscle 

Les secousses musculaires (contractions brusques et isolées 
observées en laboratoire) se produisent parfois à cause 
d'anomalies neuromusculaires, mais elles ne représentent 
pas la façon dont les muscles fonctionnent normalement 
dans l'arganisme. En réalité, nos contractions musculaires 
sont relativement langues et continues, et leur force varie 
en fonction des besoins. Ces divers degrés de contraction 
musculaire (qui sont évidemment indispensables à la 
régulation adéquate des mouvements du squelette) sont 
appolés réponses graduées. En règle générale, la contrac- 


laires des neurones moteurs, qui renferment 
le noyau, se trouvent dans la moelle épi. 
ière, et les axones se rendent jusqu'au 
muscle. À l'intérieur du muscle, chaque 
axone se ramifie en un certain nombre de 
terminaisons axonales, qui rejoignent des 


fibres muscuaires disséminées dans 
l'ensemble du muscle. (b) Photomiero- 
graphie d'une partie d'une unité motrice 
110 »). Remarque les terminaisons axo- 
rales divergences ec les terminaisons neu- 
romusculaires avec les fibres musculaires. 


tion musculaire peut être modulée de deux façons, soit 
par le changement de la fréquence (vitesse) des stimula- 
tions, soit par le changement de la force des stimulus. 


Réponse du muscle à la fréquence des stimu- 
lations: sommation temporelle et tétanos Si deux 
stimulations identiques (impulsions électriques ou influx 
nerveux) sont appliquées à un muscle dans un court inter- 
alle, la seconde contraction sera plus vigoureuse que la 
première, Sur le myogramme, elle paraîtra chevaucher la 
première contraction [figure 9.14). Ce phénomène, appolé 
sommation temporelle, est dû au fait que le second sti- 
mulus survient avant que le muscle soit complètement 
détendu à la suite de la première contraction. Le muscle 
est déjà partiellement contracté et une nouvelle bouffée 
de calcium vient remplacer le calcium réabsorbé par le 
RS: la seconde contraction s'ajoute à la première et 
produit un raccourcissement plus important du muscle. 
En d'autres termes, il y a sommation des contractions. 
(Cependant, la période réfractaire est toujours respoctée. 
Donc, si le second stimulus arrive avant la fin de la repo- 
larisation, il n'y aura pas de sommation.) Si l'intensité du. 
stimulus, ou le voltage, ne varie pas et si la fréquence de 
la stimulation s'accélère, la période de relaxation entre les 
contractions devient de plus en plus courte, la concentra- 
tion de Ca** dans le sarcoplasme, de plus en plus élevée, 


et la sommation, de plus en plus importante. Pour finir, 
tout signe de relâchement disparaît et les contractions. 
fusionnent on une longue contraction régulière appelée 
tétanos (tetanus = rigidité, tension). 

La tétanos (à ne pas confondre avec la maladie bacté- 
rienne du même nom: voir la section « Termes médicaux », 
p. 298) est le mode habituel de contraction musculaire 
dans notre organisme, c'est-à-dire que les neurones moteurs 
envoient des volées d'infux (influx se succédant rapide- 
ment) et non des influx isolés provoquant des secousses. 

Une activité musculaire intense ne peut pas se pour- 
suivre indéfiniment. Lors d'un tétanos prolongé, le muscle 
perd inévitablement sa capacité de se contracter et sa ten- 
sion retombe à une valeur nulle; c'est co qu'on appelle la 
fatigue musculaire. La fatigue musculaire est principale 
ment due au fait que le muscle ne peut pas produire 
assez d'ATP pour alimenter la contraction. Nous parlerons 
plus loin dans ce chapitre de ce phénomène et d'autres 
facteurs à l'origine de la fatigue musculaire, 


Réponse du muscle à l'intensité des stimulus: 
sommation spatiale Bien que la sommation tempo- 
relle des contractions donne plus de force à la réponse 
musculaire, sa fonction principale consiste à produire des 
contractions uniformes et continues par la stimulation 
rapide d'un certain nombre de cellules musculaires (lou- 
jours les mêmes). La force de la contraction dépend de la 
sommation spatiale, c'est-à-dire du nombre d'unités 
motrices qui se contractent simultanément. On peut 
roproduire en laboratoire ce phénomène (aussi appelé 
recrutement) en administrant des impulsions électriques 
de voltage croissant pour mobiliser un nombre de plus 
on plus grand de fibres musculaires. Le stimulus qui 
déclenche la première contraction observable est appelé 
stimulus liminaire, Au-delà de co seuil, au fur et à mesure 
que l'on fait augmenter l'intensité du stimulus, les 
contractions musculaires sont de plus en plus vigoureuses. 
Le stimulus maximal est l'intensité à partir de laquelle la 
force de la contraction musculaire ne s'accroît plus: il 
correspond à la contraction de toutes les unités motrices 
du muscle. L'intensifcation du stimulus au-delà du 
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Secousse musculaire. (a) Tracé du mogramme d'une secousse 
muscubire moncranc ses trois phases: la période de latence, 
Période de contraction et a période de ralchement. (b) Compa- 
raison encre les secousses musculaires d'un muscle du bulbe de 
l'œil, celles du muscle gastrocnémien ec celles du muscle solénire. 
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FIGURE 9.14 

Sommation temporelle et tétanos. 
Représentation de la réponse d'un muscle 
entier à des stimulus de différences fré- 
quences. En (1), application d'un seul st. 
mul, le muscle se contracte et se détend 


(secousse muscubire). En (2), les stimulus 
sont appliqués avec une fréquence celle 
que le muscle n'a pas le temps de se reli- 
cher complement; la force de contrac- 
Sion augmente (sommation temporelle des 
contractions). En (3) les stimulus arrivent 


Li US LULRSESEEELELEEL) 

(9) Tétanos incomplet (les (8) T 
certains ne sont pes 
cermplèiementfusionnées) 


male (les contractions 
Lorpidtementtusionnées) 


lus rapidement et la fusion des contrac- 
sions est plus poussée (téranos incomplet, 
4) Tétanos complet: contraction uni- 
forme et continue sans aucun signe de 
relichement. 
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FIGURE 9.15 
Myogramme du phénomène de l'escalier. Remarquez com- 
ment, bien que les stimulus appliqués au muscle soient de Ia même 
intensi ec que leur fréquence soir faible, la force des toutes pre- 
mières réponses va en augmentant. 


stimulus maximal ne produit pas une contraction plus 
forte, Dans l'organisme, la stimulation nerveuse d'un 
nombre croissant d'unités motrices d'un même muscle 
entraîne le même phénomène. 

Au cours des contractions musculaires faibles ot 
précises, un nombre relativement peu élevé d'unités 
motrices sont stimulées, Inversement, lorsque le muscle 
se contracte avec force, un grand nombre d'unités motrices 
sont activées. C'est ainsi que la main qui vous tapote la 
jouo pourrait aussi vous administrer une gifle cinglante. 
Dans n'importe quel muscle, les unités motrices les plus 
petites (celles qui possèdent le moins de fibres muscu- 
laires] sont commandées par les neurones moteurs les 
plus sensibles. Ce sont ces derniers qui ont tendance à 
être activés les premiers. Les unités motrices plus grosses, 
qui dépendent de neurones moins sensibles, ne sont acti- 
és que si une contraction plus forte est nécessaire. 

11 peut arriver que foutes les unités motrices d'un 
muscle s'activent simultanément pour produire une 
contraction extrêmement forte, mais la plupart du temps, 
elles fonctionnent de manière asynchrone: certaines sont 
en tétanos pendant que d'autres sont au repos. Ce mode 
de fonctionnement contribue à prolonger le tétanos tout 
en prévenant ou en retardant la fatigue. 1 explique aussi 
comment des contractions faibles dues à des stimulus 
espacés pouvent demourer régulières. 


Phénomène de l'escalier 


Au début d'une contraction, la force exercée par le mus- 
cle peut n'être que la moitié de celle qui résulterait d'un 
stimulus do même intensité appliqué un peu plus tard. 
L'enregistrement de ces contractions prend une forme 
caractéristique appelée escalier (figure 9.15), qui reflète 
probablement l'augmentation croissante de la quentité de 
Ga** disponible dans le sarcoplasme. De plus, lorsque le 
musole fonctionne et s'échauffe, les réactions enzyma- 
tiques nécessaires à la production d'ATP et au glissement 
des filaments deviennent plus efficaces. À cause de ces 
facteurs, les stimulus successifs produisent des contrac- 
tions de plus en plus fortes au cours de la première phase 
de l'activité musculaire. C'est pour cette raison que les 
sportifs ont besoin d'une période d'échauffement. 


Tonus musculaire 


On qualifie les muscles squelettiques de « volontaires », 
mais même les muscles au repos sont presque toujours 
légèrement contractés: ce phénomène est appelé tonus 
musculaire. Il est dû à des réflexes spinaux (donc dos 
activités involontaires) qui activent un groupe d'unités 
motrices, puis un autre, en réaction à l'activation des 
mécanorécepteurs (sensibles à l'étirement) situés dans los 
muscles et les tendons. (Ces récepteurs et leur activité 
sont décrits au chapitre 13.) Bien que le tonus musculaire 
ne produise aucun mouvement, il permet aux muscles de 
rester fermes et prêts à répondre à une stimulation, En 
outre, le tonus des muscles squelettiques stabilise Los arti- 
culations et assure le maintien de la posture, 


Contractions isométriques et isotoniques 
Nous avons parlé jusqu'ici de la contraction des muscles 
en fonction de leur raccourcissement, mais les musclos no 
se raccourcissent pas toujours lors d'une contraction: par- 
leur longueur ne change pas et peut même augmen- 
ter, Le terme contraction désigne l'application d'une force 
par un muscle dont les têtes de myosine sont actives. La 
force exercée sur un objet par un muscle contracté est 
appelée tension musculaire et on nomme charge le poids, 
où force de résistance, opposé au muscle par l'objet. 
Comme la tension musculaire et la charge sont des forces 
opposées, la tension musculaire doit être plus grande que 
la charge à déplacer. 

Il existe deux grandes catégories do contractions mus- 
culaires, soit les contractions isofoniques et isométriques. 
Lors des contractions isotoniques (/sos = même: tonos = 
tension), le muscle se raccourcit ou s'allonge (réduisant 
ainsi l'angle à l'articulation), et il déplace la charge. La 
tension demeure constante pendant la plus grande partie 
de la contraction. Les contractions isoton 


deux sortes, concentriques ou excentriques. Lors d'une 
contraction concentrique, sans doute la plus connue dos 


contractions isotoniques, le muscle se raccourcit ot affec- 
tue un travail (il saisit un livre ou frappe une balle, par 
exemple). La force des contractions concentriques joue 
souvent un rôle déterminant dans la réussite d'un athlète, 
Toutefois, les contractions excentriques, pendant les- 
quelles le muscle se contracte en s'allongeant, sont tout 
aussi importantes pour la coordination et les mouvements 
volontaires. Par exemple, lorsque vous gravissez une colline 
dant la pente est abrupte et longue, il y a des contractions 
excentriques dans les muscles de vos mollets, Pour une 
même charge, les contractions excentriques sont supé- 
rieures d'environ 50 % en puissance par rapport aux contrac- 
tions concentriques et elles entrainent plus souvent des dou 
leurs musculaires retardées. (Pensez à la sensation que vous 
éprouvez dans vos mollots un ou deux jours après avoir 
escaladé cette fameuse colline.) On ne sait pas exactement 
d'où provient cette douleur, mais il se peut que l'étiro- 
ment musculaire qui se produit durant ces contractions 
provoque de minuscules déchirures dans les muscles. 

La position accroupie illustre bien le travail de coor- 
dination qu'effectuent les contractions excentriques et 
concentriques dans notre vie de tous les jours, Quand les 
genoux fléchissent, les puissants muscles quadricops de 
la face antérieure de la cuisse s'allongent (s'étirent), mais 


ils so contractent également (de façon excentrique) au 
même moment pour neutraliser la force de gravité et mat- 
trisor la descente du tronc (tel un «frein musculaire ») afin 
de prévenir les lésions articulaires. Pour remettre le corps. 
en position debout, il faut que les mêmes muscles (qua- 
driceps) se contractent de manière concentrique pendant 
qu'ils se raccourcissent pour étendre les genoux. Comme 
on peut le voir, les contractions excentriques mettent le 
corps en position de se contracter de façon concentrique. 
‘Tous les mouvements de saut et de lancer font appel, 
jusqu'à un certain point, aux deux types de contractioi 

Pour sa mouvoir efficacement, le corps a également 
besoin de contractions isométriques (metron = mesure). 
Lors d'une contraction isométrique, la tension continue 
d'augmenter, mais le muscle ne se raccourcit pas ni ne 
s'allonge. Les contractions qui servent essentiellement à 
maintenir la position debout ou à stabiliser certaines articu- 
latians pondant los mouvements d'autres parties du corps, 
sont isométriques. Les contractions isométriques intor- 
viennent également quand un muscle tente de déplacer une 
charge supérieure à la tension (force) qu'il peut exercer 
lorsque vous essayez de soulever un piano d'une main, 
par exemple]. Lorsque vous vous accroupisser, les muscles 
do la face antérieure de votre cuisse se contractent de 
façon isométrique à deux moments. Tout d'abord, si vous 
restez en position accroupie pendant quelques secondes, 
ce sont les muscles des faces antérieure et postérieure de vos 
cuisses qui se contractent de füçon isométrique pour gar- 
der vos gonoux on position fléchie. Puis, au moment où 
vous commencez à vous redresser, la contraction est iso- 
métrique jusqu'à ce que la tension du muscle quadriceps 
dépasse la charge (c'est-à-dire la musse du haut du corps): 
la contraction devient alors isotonique concentrique (le 
muscle commence à se raccourcir). Donc, du début à la fin 
de la position accroupio, les étapes de contraction du qua- 
driceps sont les suivantes: (1) flexion du genou (contrac- 
Lion isotonique excentrique); (2) maintien de la position 
accroupie (contraction isométrique); (3) extension du 
genou (contraction isométrique, puis isotonique concen- 
tique). Évidemment, ces étapes ne tiennent aucunement 
compte des contractions isométriques des muscles du 
tronc qui concourent à maintenir Le haut du corps en posi- 
tion relativement verticale pendant le mouvement. 

Les contractions purement isotoniques ou isomé- 
Liques sont surtout un phénomène de laboratoire. Dans la 
réalité, la plupart des mouvements du corps font interve- 
ir les deux types de contractions. Pou de muscles fonc- 
tionnent de façon indépendante, Comme dans l'exemple 
de l'accroupissement, la majorité des mouvements néces- 
sitont l'activité coordonnée de plusieurs muscles. En 
outre, les muscles doivent parfois passer d'un type de 
contraction à l'autre, par exemple dans les sparts qui font 
appel à des mouvements complexes et où la position du 
corps change continuellement. 

Dans les deux types de contraction musculaire, les 
phénomènes électrochimiques et mécaniques qui ont lieu 
sont les mêmes, mais le résultat est différent. Durant une 
contraction isotonique, les filaments minces (d'actine) 
glissent; lors d’une contraction isométrique, les têtes de 
myosine exercent une force mais ne font pas se déplacer les 
filaments minces. (On pourrait dire qu'elles « dérapent » 
sur le même site de liaison de l'actine.) 
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Métabolisme des muscles 


Production d'énergie pour la contraction 
Entreposage de l'ATP_ Lors de la contraction d'un 
muscle, l'énergie servant à l'activité contractile (mouve- 
ment et détachement des têtes de myosine) et au fonction 
nement de la pompe à calcium est fournie par l'ATP. 
Chose surprenante, les quantités d'ATP emmagasinéos 
dans les muscles ne sont pas très importantes (elles per- 
mettent tout au plus une contraction de 4 à 6 secondes), 
mais elles suffisent. 

Étant donné que l'ATP est la seule source d'énergie 
qui peut alimenter directement la contraction, il doit être 
régénéré de façon continue afin que la contraction puisse 
se poursuivre. Heureusement, une fois que l'ATP est 
hydrolysé en ADP et en phosphate inorganique, sa régé- 
nération se fait en une fraction de seconde suivant trois 
voies (figure 9.16): (1) par interaction de l'ADP avec la 
créatine phosphate: (2) à partir du glycogène emmagasiné 
et par une voie anaérobie appelée glycolyse anaérobie; et 
(3) par respiration aérobie. La glycolyso anaérobie et la 
respiration sérobie servent à produire de l'ATP dans toutes 
les cellules de l'organisme. Ces deux voies du métabo- 
lisme cellulaire, que nous nous contenterons d'évoquer 
ici, sont décrites en détail au chapitre 25. 


Phosphorylation directe de l'ADP par la créa 
tine phosphate Au début d'une activité musculaire 
intense, L'ATP emmogasiné dans les muscles actifs 
s'épuise rapidement. Puis la créatine phosphate (CP), une 
molécule à haute énergie très particulière emmagasinée 
dans les muscles, est utilisée pour régénérer l'ATP pen- 
dant que les voies métaboliques s'adaptent à l'augmenta- 
tion soudaine de la demande en ATP. La réaction qui a 
lieu alors couple la CP à l'ADP. Globalement, il en résulte 
un transfert presque instantané d'énergie ot d'un groupe- 
ment phosphate de la CP vers l'ADP, qui devient de l'ATP: 


Créatine phosphate + ADP —+ créatine + ATP 


Les cellules musculaires emmagasinent environ cinq fois 
plus de créatine phosphate que d'ATP, et la réaction cou- 
1plée, qui est catalysée par la créatine kinase, une enzyme, 
est tollement efficace que la concentration cellu 
d'ATP change très peu au début de la contraction. 
Ensemble, l'ATP et la créatine phosphate présents 
dans le muscle permettent de maintenir une puissance 
musculaire maximale pendant environ 15 secondes (cette 
puissance est suffisante pour courir un sprint de 100 m). 
La réaction couplée est facilement réversible, et Les réser 
de CP sont reconstituée au cours des périodes d'inactivité 
alors que les fibres musculaires produisent plus d'ATP 
qu'elles n'en ont besain, par d'autres voies métaboliques. 


Glycolyse anaérobie et production d'acide lactique 
Au moment même où les réserves d'ATP et de CP sont 
mises à contribution, d'autres quantités d'ATP sont pro- 
duites par le catabolisme du glucose provenant de la cir- 
culation sanguine ou par la dégradation des réserves de 
glycogène musculaire, On nomme glycolyse («rupture du 
sucre») la première phase de dégradation du glucose: le 
glucose est scindé en deux molécules d'acide pyruvique, 
et une partie de l'énergie ainsi libérée sert à fabriquer un 
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FIGURE 9.16 


Voies de régénération de l'ATP durant l'activité musculaire. Le mécanisme le 


plus rapide 


peu d'ATP (2 molécules d'ATP par molécule de glucose). 
Gette voie s'active aussi bien en présence qu'en l'absence 
d'oxygène, mais comme elle n'utilise pas d'oxygène, elle 
est appelée voie anaérobie (voir la figure 9.16b). Habi- 
tuellement, l'acide pyruvique est dégradé dans les mito- 
chondries au cours des réactions chimiques de la voie 
aérobie, qui nécessite de l'oxygène. Dans ces cas, comme 
on fin de compte il y a eu utilisation d'oxygène, on consi- 
dère que le processus de dégradation du glucose, dans 
son ensemble, intervient durant la respiration cellulaire 
aérobie, avec pour conséquence une production d'ATP 
beaucoup plus importante. Toutefois, lorsque les muscles 
se contractent vigoureusement pendant un temps assez 
long et que l'activité contractile atteint environ 70% du 
maximum possible (par exemple lorsqu'on court le plus 
rapidement possible sur une distance de 600 m), les mus- 
cles, gonflés, compriment les vaisseaux sanguins qu'ils 
contiennent, entravant ainsi l'apport de sang et, par le fait 
même, celui d'oxygène. Dans ces conditions, la plus 
grande partie de l'acide pyruvique provenant de la glyco- 
Îvse est transformée en acide lactique, et l'ensemble du 
processus est appelé glycolyse anaérobie. En cas de déf- 
cit en axygène, c'est done l'acide lactique, et non le gaz 
carbonique et l'eau, qui constitue le produit final de la 
dégradation du glucose. La plus grande partie de l'acide 
lactique passe du muscle à la circulation sanguine par dif- 
fusion et est complètement éliminée du tissu musculaire 
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dans les 30 minutes qui suivent la fin de l'activité physique. 
Par la suite, l'acide lactique est capté par les cellules du 
foie, du cœur ou des roins, qui peuvent l'utiliser comme 
source d'énergie. En outre, les cellules du foie peuvent 
reconvertir l'acide lactique en acide pyruvique ou en glu- 
cose pour le retourner dans la circulation sanguino en 
direction des muscles, ou alors Le convertir en glycoène 
qui sera emmagasiné dans lo foie et les muscles, 

La voie anaérobie (glycolyse) procure environ soule- 
ment 5% de l'ATP que fournit la voie aérobie, par molé- 
cule de glucose; cependant, elle produit de l'ATP environ 
deux fois et demie plus vite. Par conséquent, lorsqu'il faut 
de grandes quantités d'ATP durant de courtes périodes 
d'activité musculaire soutenue (30 à 40 secondes), la gly- 
colyse peut en fournir une grande partie. Ensemble, les 
réserves d'ATP et de CP et le système glycolyse-acide lac- 
tique peuvent entretenir une activité musculaire intense 
pendant presque une minute. 

La glycolyse anaérobie répond très efficacement à la 
demande d'énergie des activités musculaires intenses et 
brèves, mais elle a ses défauts. D'une part, il lui faut 
d'énormes quantités de glucose pour produire des quanti- 
tés relativement petites d'ATP: d'autre part, l'acide lac- 
tique qui s'accumule contribue à la fatigue musculaire et 
est à l'origine, du moins en partie, de l'endolorissement 
musculaire qui suit l'exercice intense, 


Respiration cellulaire aérobie Lors d'une activité 
musculaire légère mais prolongée, 95% de l'ATP utilisé 
par les muscles est fourni par la respiration cellulaire 


aérobie. La respiration cellulaire aérobie se déroule dans 
les mitochondries; ello nécessite la présence d'axygène et 
fait intervenir une suite de réactions chimiques au cours 
desquelles les liaisons des molécules de glucose et 
d'acides gras libres sont brisées. L'énergie ainsi libérée 
sert à la synthèse de l'ATP. Cet ensemble de réactions est 
appelé phosphorylation oxydative. 

Pendant la respiration aérobie, le glucose est entière- 
ment dégradé; les produits finals de cette dégradation 
sont l'eau, le gaz carbonique et de grandes quantités 
d'ATP: 

Glucose + oxygène — gaz carbonique + eau + ATP. 


Par diffusion, le gaz carbonique ainsi libéré passe du tissu 
muscu] dans le sang, puis il est évacué par les 
poumons. 

‘Au début d'une contraction, le alycogène musculaire 
fournit la plus grande partie de l'énergie. Ensuite, les 
sources d'énergie servant à l'oxydation sont le glucose 
transporté par le sang (ainsi que l'acide pyruvique pro- 
venant de la glycolyso), des acides gras libres et, dans cer- 
tains cas, des acides aminés, Le mécanisme aérobe fournit 
de grandes quantités d'ATP (environ 46 molécules d'ATP 
par molécule de glucose oxydée), mais il est relativement 
lent à cause de ses nombreuses étapes, sans compter qu'il 
nécessite un upport continu d'oxygène et de nutriments 
pour maintenir son activité. 

‘Tant qu'elle dispose de quantités suffisantes d'oxy- 
gène ot de glucose, la cellule musculaire fabrique de 
l'ATP au moyen de réactions aérobies. Toutefois, lorsque 
la demande commence à dépasser la capacité du système 
cardiovasculaire de procurer des nutriments ou la capa- 
cité des cellules musculaires d'intorvenir assez rapide- 
ment, la glycolyse commence à procurer une partie de 
plus en plus grande de la quantité totale d'ATP produit. Si 
lo mécanisme anaérobie se poursuit ot s'accélère, il finit 
habituollement par entrainer une accumulation d'acide 
lactique et de la fatigue musculaire. 


Systèmes énergétiques mis en jeu pendant les 
activités sportives Les spécialistes en physiologie de 
l'exercice physique ont pu évaluer la part de chaque sys- 
tème de production d'énergie dans les activités spartives. 
L'énergie nécessaire aux activités qui requièrent une puis- 
sance instantanée, mais qui ne durent que quelques 
secondes (haltérophilie, plongeon, sprint), provient uni- 
quement des réserves d'ATP et de CP. Les autres méca- 
ismes de production d'énergie n'ont pas le temps de 
s'activer avant la fin de l'activité. Il semble que les activités 
qui nécessitent des «bouffées » d'efforts intermittentes 
(tennis, football, nage de 100 m) soient presque uniquement 
alimentées par la voie anaérobie qui produit de l'acide 
lactique. Les épreuves plus longues (marathon, course à 
pied), dans lesquelles l'endurance, non la puissance, est 
essentielle, font appel principalement aux voies aérabies. 

Dans le métabolisme musculaire, les voies anaérobie 
et aérobie sont intimement liées. Les voics anaérobies 
interviennent souvent temporairement au tout début 
d'une séance d'exercice, pendant que les voies aérobies 
se préparent à atteindre leur pleine efficacité et que les 
réserves de CP s'épuisent. Par la suite, les mécanismes 
aérobies prennent la relève, à moins que l'activité soit si 
intense ou si prolongée qu'ils ne puissent plus suffire à la 
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demande. Le laps de temps durant lequel un muscle peut 
continuer de se contracter en utilisant les voies aérobies 
est appelé endurance aérobie, alors que le degré d'inten- 
sité à partir duquel le métabolisme musculaire commence 
à utiliser le glycolyse anaérobie est nommé seuil anaéro- 
bie. Tant que La demande d'ATP reste au-dessous du seuil 
anaérobie, une activité musculaire légère ou. modérée 
peut se poursuivre pendant des heures chez les personnes 
en bonne condition physique. Par contre, les muscles qui 
travaillent à un degré d'intensité maximal en utilisant la 
glycolyse anaérobie se fatiguent après une ou deux minutes. 


Fatigue musculaire 
Le glycogène emmagasiné dans les cellules musculaires 
permet à ces dernières de se passer, dans une certaine 
mesure, du glucose apporté par le sang; cependant, en cas 
d'effort soutenu, ces réserves s'épuisent elles au: 


Lorsque la production 
Four retenir les noms d'ATP ne suffit plus à ln 
des différents mus- 
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demande, les muscles 50 
contractent de manière de 


Les nommer perdant moins on moins officace. 
‘que vous faites de l'exercice. La fatigue musculaire finit 
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bonne volonté, mais c'est 
l'esprit qui est faible! 
C'est la volonté de gagner malgré la fatigue psychologique 
qui singularise les athlètes. Remarquez que la fatigue 
musculaire est due à un manque relatif d'ATP, et non à 
son absence lotale, Larsqu'il n'y a plus d'ATP, il se produit 
des contractures, ou contractions continues, parce que les 
têtes de myosine ne pouvent plus se détacher (un pou 
comme dans la rigidité cadavérique). La crampe des écri- 
vains est un exemple bien connu de contracture passagère. 

Une trop grande accumulation d'acide lactique ainsi 
que les déséquilibres ioniques contribuent également à la 
fatigue musculaire. L'acide lactique, qui provoque une 
chute du pH des muscles (et cause des douleurs muscu- 
laires), entraîne une fatigue extrême et réduit l'utilisation 
de la voie anaérobie dans la production d'ATP. Pendant la 
transmission des potentiels d'action, les cellules muscu- 
laires perdent du potassium et reçoivent un excès de 
sodium. Tant qu'il ÿ a de l'ATP pour alimenter la pompe 
à Na”-K, ces légers déséquilibres ioniques sont corrigés. 
Cependant, lorsqu'il ne reste plus suffisamment d'ATP, la 
pompe cesse de fonctionner adéquatement et la cellule 
musculaire ne répond plus à la stimulation. 
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FIGURE 9.17 
Facteurs qui déterminent la force, la vitesse ec Ia durée de 
la contraction d'un muscle squelettique. 


Dette d'oxygène 

Qu'il y ait fatigue ou non, l'exercice vigoureux provoque 
d'importants changements dans les propriétés chimiques 
du muscle. Pour qu'un muscle revienne à l'état de repos, 
ses réserves d'oxygène at de glycogène doivent être 
reconstituées, l'acide lactique qui a été accumulé doit être 
reconverti en acide pyruvique ot de nouvelles réserves 
d'ATP et de créatine phosphate doivent être établies. 
plus, le foie doit convertir en glucose tout résidu d'acide 
Inctique libéré dans Le sang durant l'activité musculai 
ce glucose sort à la synthèse de glycogène dans le muscle. 
Lors d'une contraction musculaire anaéro! toutes ces 
activités consommatrices d'oxygène se déroulent plus 
lentement at sont reportées [au moins en partie) jusqu'au 
moment où l'oxygène redevient disponible. 11 se produit 
donc une dette d'oxygène qui doit être remboursée. La 
dotte d'oxygène est définie comme la quantité d'oxygène 
supplémentaire qui devra être consommée par l'orga- 
nismo pour que cos processus de rétablissement puissent 
avoir lieu; elle représente la différence entre la quantité 
d'oxygène nécessaire à une respiration totalement aérobie 
pendant l'activité musculaire d'une part, et la quantité 
qui a été effectivement consommée d'autre part. Toutes 
les sources d'ATP non aérobies présentes durant l'activité 
musculaire contribuent à cette dette. 

La dette d'oxygèno peut être illustrée par un exemple 
simple: si vous devez courir le 100 m en 12 secondes, 
votre organisme aura besoin d'environ 6 L d'oxygène 
pour que la respiration cellulaire soit totalement aérobie. 
Cependant, pendant ces 12 secondes, le VO; max (la 
quantité d'oxygène qui peut acheminée et consom- 
méo par vos muscles) sera d'environ 1.2 L, beaucoup 
moins que ce dont vos muscles ont besain. Vous établirez 
donc une dette d'oxygène d'environ 4,8 L qui devra être 
remboursée au moyen d'une respiration rapide et pro- 
onde pendant un certain temps après l'exercice muscu- 
laire. Cette respiration profonde est due en premier lieu à 
la concentration élevée d'acide lactique dans le sang, qui 


stimule indirectement le centre de la respiration situé 
dans le bulbe rachidien de l'encéphale, La quantité d'oxy- 
gène utilisée pendant un exercice musculaire est fonction 
de plusieurs facteurs, dont l'âge, la taille, l'entraînement 
et l'état de santé, En règle générale, plus une personne est 
habituée à faire de l'exercice physique, plus elle consom- 
mora d'oxygène au cours d'une activité (plus elle augmen- 
tera son seuil anaérobie) ot plus sa dette d'oxygène sera 
faible. Par exemple, le VO; max de la plupart des sportifs 
est supérieur d'environ 10% au moins à celui dos per- 
sonnes sédentaires, et celui d'un marathonion bien en- 
traîné pout le dépasser de 50%. 


Dégagement de chaleur pendant l'activité 
musculaire 

out comme dans les meilleures machines, seule une pro- 
portion de 20 à 25% de l'énergie libérée par la contrac- 
tion musculaire est convertie en travail utile. Le roste est 
transformé en chaleur, avec laquelle l'organisme doit 
composer pour maintenir son homéostasie. Au début 
d'un exercice musculaire intense, la chaleur vous incom- 
mode parce que votre sang s'échauffe, D'habitude, plu- 
sieurs processus homéostatiques, dont la transpiration et 
le rayonnement de chaleur par la peau, empêchent la ten- 
pérature d'atteindre un niveau dangereux. Les frissons 
représentent l'autre extrême de l'ajustement homéo- 
statique. puisque les contractions musculaires ont alors 
pour rôle de produire un supplément de chaleur, Les méca- 
nismes de régulation thermique de l'organisme sont 
décrits au chapitre 25. 


Force, vitesse et durée 
de la contraction musculaire 


Les principaux facteurs qui déterminent la force, la 
vitesse et la durée des contractions musculaires sont 
décrits ci-dessous et résumés à la figure 9.17. 


Force de la contraction 


La force de la contraction musculaire dépend du nombre 
de fibres musculaires en cours de contraction, de la taille 
relative du muscle, des éléments élastiques en série et du 
degré d'étirement du muscle. Étudions brièvement le rôle 
de chacun de ces facteurs. 


Nombre de fibres musculaires stimulées Comme 
nous l'avons déjà expliqué, plus le nombre d'unités 
motrices recrutées est élevé, plus la contraction muscu- 
laire est vigoureuse (sommation spatiale). 


Taille relative du muscle Plus le muscle est volumi 

neux (plus il est épais et large), plus la tension qu'il peut 
exercer est considérable et plus il est fort. L'exercice phy- 
sique régulier renforce les muscles par une hypertrophie 
{augmentation de la taille et non du nombre) des cellules 
musculaires. 


Éléments élastiques en série En soi, le raccourcis. 
sement du muscle no suffit pas à faire mouvoir les parties 
du corps. Pour effoctuer un travail utile, le muscle doit 
être relié à d'autros structures mobiles, et ses enveloppes 
de tissu conjonctif ainsi que ses tendons doivent être bien 
tendus, Le mouvement a lieu quand la tension produite 
par l'activité des têtes de myosine est transmise à la sur- 
face des cellules (sarcolemme) et à la charge (l'insertion 
du muscle) par l'intermédiaire des gaines de tissu 
conjonctif. Ces structures non contractiles sont appelées 
éléments élastiques en série parce qu'elles pouvant s’étrer 
et revenir à leur position initiale, La force (tension interne 
ou active) exercée par les éléments contractiles (les myo- 
filles) étre les éléments élastiques en série. Ceux-ci. en 
retour, transmettent à la charge leur propre tension (k 
sion externe ou passive) 

Il est important de remarquer ici qu'il faut un certain 
tomps pour étirer et tendre les éléments élastiques en 
série, et que, pendant ce temps-là, la force de tension (ten- 
sion interne) commence déjà à diminuer. Par conséquent, 
dans une secousse musculaire, la tension externe est tou- 
jours inférieure à la tension interne (figure 9.188). 
Lorsqu'un muscle est stimulé en tétanos, les éléments 


Tension interne (ou acte) 
éléments contacte) 


Tension 


Tension externe (ou pasave) 
exercée surla charge) 
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élastiques en série ont plus de temps pour s'étirer et la 
tension externe se rapproche de celle produite par les 
têtes de myosine (figure 9.18b), Donc, plus la stimulation 
d'un muscle est rapide (sommation temporelle), plus la 
force qu'il génère est grande. 


d'étirement du muscle La longueur de repos 
optimale des fibres musculaires est celle à laquelle elles 
peuvent exercer une force maximale (figure 9.19). Dans 
‘un sarcomère, le rapport langueur-tension idéal correspond 
à un léger étirement du musele, lorsque les filaments d'ac- 
tine ot de myosine se chovauchent à peine (figure 9.19b), 
car le glissement peut alors se produire sur presque toute 
la longueur des filaments d'actine. Si la cellule est étirée 
au point que les flaments ne se chevauchent pas du tout 
(figure 9.19c), les têtes de myosine ne peuvent pas se lier 
aux filaments d'actine et exercer une tension, À l'autre 
extrême, les sarcomères sont tellement comprimés que les 
lignes Z s'appuiont sur les myoñlaments épais, et les myo- 
filaments minces se touchent et se gênent mutuellement 
{figure 9.19); dans de telles conditions, le raccourcisso- 
ment possible est nul ou très limité. 

Les mêmes relations existent dans l'ensomble du 
muscle. Un muscle extrémement étiré (à 175 % de sa lon- 
guour optimale, par exemple) n'exerco aueune tension. 
De même, si un muscle est contracté à 60% de sa lon- 
gueur de repos, il no peut plus se raccourcir beaucoup. 
Tout comme les ibres musculaires, les muscles ont une 
longueur de fonctionnement optimale comprise entre 80 
et 120% de leur longueur de repos normale. Dans l'orga- 
nisme, parce qu'ils sont attachés aux os, les muscles squo- 
lettiques restent près de leur longueur optimale. n vivo, 
done, le degré d'étirement ne modifie que légèrement la 
force des muscles squelettiques, mais il joue un rôle 
important dans la force des contractions cardiaques. 


Vitesse et durée de la contraction 


La vitesse d'une contraction et sa durée avant qu'appa- 
raisse la fatigue musculaire sont variables. Ces caracté- 
ristiques dépendent à la fois de la charge et des types de 
fibres musculaires. 


FIGURE 9.18 
Relation entre la fréquence des stimu- 
lus et la tension externe appliquée 
la charge. (a) Pendant une secousse 
muscuhire Iolée, la cension incerne engen- 
‘drée par les éléments concractlles atceint 
un maximum et commence à diminuer 
bien avant que les éléments élastiques en 
série parviennent à la même cension. La 


} Temps 


Simuius 


{) Secousce musculaire 


tension externe exercée sur à charge est 
donc toujours inférieure à la tension 
incerne. (b) Lorsque le muscle reçoit des 
stimulations causant des contractions téta- 
niques, k tension incerne persiste assez 
longremps pour que les éléments élas- 
tiques en série atteignent la même cen- 
sion: la tension externe s'approche de Ia 
rension interne puis finit par lui être égale. 


288  Dew 


re partie: La peau, les os et les muscles 


d'autres caractéristiques encore et décrit les particularités 
des fbres musculaires intermédiaires appelées bres oxy- 
datives à contraction rapide. 

Cortains muscles peuvent compter une large part de 
fibres d'un certain type, mais la plupart des muscles du 
corps comportent un mélange des différents types, co qui 
leur confère une certaine vitesse de contraction et une 
certaine résistance à la fatigue. Par exemple, un muscle de 
l'arrière de la jambe peut nous permettre de courir un sprint 
(ce sont surtout les fibres oxydatives à contraction rapide 
qui ontront alors en jeu), de faire une course de fond ou 
bien, tout simplement, de maintenir notre position 
debout (les fibres oxydatives à contraction lente saule- 
ment sont mobilisées). Comme an pouvait s'y attendre, 
toutes Les fibres musculaires d'une unité motrico donnée 
sont du même type. 

Bien que les muscles de chacun et chacune d'entre 
nous renferment un mélange des trois types de Ares, cer- 
tinos personnes possèdent relativement plus de fibres 
d'un type donné. Ces différences sont dues à des facteurs 
génétiques et déterminent certainement dans une large 
mesure les capacités athlétiques, Par exomplo, les muscles 
des marathoniens comprennent un fort pourcentage de 
fibres oxydatives à contraction lente (environ 80%), alors 
que coux des spécialistes du sprint possèdent un plus fort 
pourcentage de fbres oxydatives à contraction rapide 
{environ 60%). Chez les haltérophiles, il somble que les 
bros glycolytiques à contraction rapide et les fibres oxy- 
datives à contraction lente se trouvent en quantité à peu 
près égale. 


Effets de l’exercice physique 
sur les muscles 


La somme de travail effectuée par un muscle engendre 
des modifications du muscle lui-même. Lorsqu'on les uti- 
lise souvent où de façon soutenue, les muscles peuvent 
gagner en taille ou en force, ou devenir plus efficaces ot 
résistants à la fatigue. D'autre part, quelles que soient ses 
causes, l'inactivité amène toujours un affaiblissement et 
une diminution du volume des muscles. 


Adaptation à l’activité physique 
Les exercices aérobiques, ou d'endurance, comme la 
natation, la course à pied, la marche rapide et le cyclisme, 
entraînent plusieurs modifications caractéristiques des 
muscles squelettiques. 1 y a augmentation du nombre de 
capillaires qui entourent les Bbres musculaires, ainsi que 
du nombre de mitochondries situées à l'intérieur de celles- 
ci, sans compter que les fibres synthétisent plus de myo- 
globine. Ces changements se produisent dans tous les 
types de fibres, mais ils sont plus évidents dans les fibres 
vxydatives à contraction rapide, dont le fonctionnement 
dépend principalement des voies aérobies. Ces transfor- 
mations permettent un métabolisme musculaire plus eff- 
cace, une endurance accrue, une force plus grande et une 
meilleure résistance à la fatigue. 

Cependant, les bienfaits des exercices aérobiques ne 
se limitent pas aux muscles squelettiques: le métabolisme 
général et la coordination neuromusculaire deviennent 


plus efficaces, la motilité gastro-intestinale s'améliore 
{ainsi que l'élimination), et le squelette est renforcé. Les 
exercices aérobiques agissent aussi sur le fonctionnement 
des systèmes cardiovaseulaire et respiratoire, facilitant de 
la sorte le transport d'oxygène et de nutriments vers tous 
les tissus. Le cœur s'hypertrophie et acquiert un plus 
grand volume systolique (chaque battement expulse une 
plus grande quantité de sang), les parois des vaisseaux 
sanguins sont débarrassées de leurs dépôts de graisses, et 
les échanges gazeux qui ont lieu dans les poumons 
deviennent plus officaces. 

Les exercices d'endurance, c'est-à-dire qui nécos- 
sitent un effort musculaire modéré mais prolongé, 
n'entraînent pas une hypertrophie notable des muscles 
squelettiques, même si l'exercice duro des heures, L'hyper- 
trophie musculaire, comme celles des biceps brachiaux ot 
des pectoraux des hallérophiles professionnels, est surtout 
la conséquence d'exercices contre résistance intensifs (habl- 
tuellement dans des conditions anagrobies) comme le lever 
de poids ou les exercices isométriques, dans lesquels une 
forte résistance ou un poids immobile est opposé aux 
muscles. lc, c'est la force, et non l'endurance, qui importe. 
Quelques minutes d'exercices contre résistanco tous les 
deux jours suffisent, (En fait, même les gringalots de longue 
date peuvent augmenter leur masse musculaire de 50% 
en une année!) L'augmentation du volume musculaire qui 
en résulte reflète surtout une dilatation de chaque fibre mus- 
cuire (surtout les fibres glycolytiques à contraction rapide) 
et non une multiplication du nombre de fibres, comme 
nous l'avons déjà souligné. Cependant, au moins une par- 
tie de l'augmentation de la taille du musele provient de la 
fission longitudinale ou de la déchirure dos fibres hypor- 
trophiées, ainsi que de la croissance subséquente de ces 
collules « divisées». Les fbres musculaires soumises à un 
travail intensif contiennent plus de mitochondries, forment 
un plus grand nombre de myofilaments et de myofbrilles, 
et emmagasinent plus de glycogène. La quantité do tissu 
conjonctif entre les cellules augmente aussi. Ensemble, 
ces changements provoquent une augmentation notable 
du volume et de la force du muscle, 

Les exercices contre résistance peuvent donner dos 
muscles aux formes admirables, mais si l'entraînement 
n'est pas mené de manière judicieuse, certains muscles 
peuvent se développer plus que d'autres. Les muscles tra- 
vaillent en couples (ou groupes) antagonistes, et ceux qui 
sont opposés doivent posséder la même force pour pou- 
voir fonctionner de façon harmoñieuse. Lorsque l'exer- 
cice musculaire n'est pas équilibré, la musculature pout 
sembler hypertrophiée, c'est-à-dire que l'individu man- 
que de flexibilité, présente une allure maladroite et ne 
peut pas faire un plein usage de sos muscles, 

Comme les exercices d'endurance et contre résis- 
tance entraînent différents modes de réponse musculaire, 
il est important de bien définir les objectifs que l'on vise 
lorsqu'on s’entraîne. Ainsi, le lever de poids n'aura aucun 
impact sur votre endurance au triathlon, De même, la 
course à pied corrigera peu l'apparence de vos muscles 
pour le prochain concours de M. ou M** Muscle, et il ne 
vous rendra pes plus fort pour déménager des meubles. 
L'entraïnement en parcours, qui fait alterner les activités 
aérobies et anaérobies, constitue le meilleur programme 
d'entraînement pour la santé. 


Atrophie due à Finactivité 

Pour demeurer sains, les muscles doivent être 
actifs, L'immobilisation complète, pendant un 

séjour forcé au lit ou à la suite de la perte de sti- 
mulation nerveuse, entraîne une atrophie musculaire 
(dégénérescence et perte de masse) qui s'amorce presque 
aussitôt que les muscles se trouvent immobilisés. Dans de 
telles conditions, la force musculaire peut décroitre de 


5% par jour! 
Mme au repos, les muscles reçoivent du système 
nerveux de faibles stimulus intermittents. Lorsqu'un muscle 


est entièrement privé de stimulation nerveuse, le résultat 
est désastreux: le muscle paralysé peut s'atrophier 
jusqu'à atteindre le quart de son volume initial. Le tissu 
musculaire est remplacé par du tissu conjonctif fbreux 
qui empêche toute rééducation. L'atrophie d'un muscle 
qui a subi une dénervation pout être retardée par des sti- 
mulations électriques régulières, en attendant de suvoir si 
les neurofbres endommagées pourront se reconstituer. m 


S’entraîner judicieusement pour prévenir 
les blessures 


La plupart d'entre nous manquent de temps (et peut-être 
da talont aussi) pour s'entraîner comme des profession- 
nels, mais nous pouvons sûrement Liror profit de lours 
conseils: n'essayoz pas de vous romottre en forme en pra- 
tiquant un sport: pour pratiquer un sport, vous devez 
d'abord rotrouver la forme. Quelle que soit l'activité phy- 
siquo que vous choisissez (course à pied, lever de poids, 
tennis, par exemple), elle mettra vos muscles à l'épreuve. 
Los bros musculaires peuvent se déchirer, les tendons 
peuvent s'étirer, ot l'accumulation d'acide lactique peut 
causer des douleurs. 

S'entraîner efficacement, c'est s'entraner assez inton- 
sément pour améliorer sa condition physique, mais sans 
risquer de se surmoner ou de se blesser. Quelle que soit 
l'activité choisio, il y a doux principes à suivre: d'abord, 
il est ossontiol do commencer l'activité par des étirements 
pour échauffer les muscles: ensuite, on devrait s'amélio- 
rer en suivant le principe de surcharge. Lorsque l'on 
oblige un muscle à travailler fort, on augmente sa force et 
son endurance. Lorsque les muscles s’habituent à donner 
leur maximun, il faut leur imposer une surcharge afin 
qu'ils travaillent encore plus. De même, pour devenir 
plus rapide, il faut s'entraîner à un rythme croissant. Une 
journéo d'entrainement intense devrait être suivie d’une 
journée de repos ou d'entraînement léger pour permettre 
aux muscles de se reposer et de sè réparer. Quand on se 
lance trop rapidement dans un entraînement excessif ou 
qu'on ne tient pas compte des signes avant-coureurs de la 
douleur musculaire ou articulaire, on risque de s'infliger 
des lésions de surutilisation. Ce type de blessure pout 
finir par empêcher l'activité physique et même causer des 
incapacités permanentes. Les enfants sont particulière- 
ment sujets aux lésions de surutilisation, surtout si leur 
entourage les pousse à «s'endurcir». Les principaux 
modes de traitement de presque toutes les blessurés par 
surutilisation consistent à modifier ou limiter l'activité 
physique, à appliquer de la glace pour prévenir ou réduire 
l'inflammation, et à prendre des anti-inflammatoires non 
stéraïdiens (Motrin, Advil, par exemple]. 
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Couche circuiaire 
de muscle Esse 


Muqueuse 


‘Couche longitudinale Sous-muqueuse 


(de muscle lisse 


FIGURE 9.21 

Disposition des muscles lisses dans les parois des organes 
creux. Comme on le vot sur cetce coupe transversale simplifiée 
de l'incestn, il y a deux couches musculaires (une circulaire et une 
longitudinale) qui sont orientées perpendiculairement l'une à 
l'autre (voir aussi la figure 24.6, p. 858). 


MUSCLES LISSES 


À l'exception du cœur, qui est constitué par le muscle car- 
diaquo. los muscles des parois des organes creux sont 
presque tous des muscles lisses. Bien que les processus 
chimiques et mécaniques de la contraction soient essen- 
tiellement les mêmes dans tous les tissus musculaires, les 
muscles lisses ont des particularités importantes (voir le 
tableau 9.4, p. 292-293). 


Structure microscopique 
et disposition des fibres 
musculaires lisses 


Les fibres (cellules) musculaires lisses sont petites, fusi- 
formes, et possèdent un noyau en leur milieu (figure 9.21). 
Leur diamètre se situe généralement entre 3 et 6 jm et 
leur longueur est de 100 à 500 ur. Par comparaison, les f- 
bres musculaires squolettiques sont environ 20 fois plus 
larges et plusieurs milliers de fois plus longues, 

Les fibres musculaires lisses sont dépourvues des 
épaisseurs de tissu conjonctif plus grossier qui existent 
dans le muscle squelettique. Toutefois, on trouve entre 
elles un peu de tissu conjanctif lâche (endomysium), qui 
contient des vaisseaux sanguins et des neurofbres. Les 
fibres musculaires lisses sont habituellement disposées 
en couches denses, Ces couches se retrouvent dans les 
parois de tous les vaisseaux sanguins, sauf des plus petits, 
et dans les parois des organes creux des voies respiratoires 
et digestives, ainsi que dans celles des systèmes urinaire 
et génital. Dans la plupart des cas, il y a deux couches de 
muscles lisses dont les fibres sont orientées perpendicu- 
lairement l'une à l'autre (figure 9.21). L'une de ces couches, 
la couche longitudinale, est parallèle à l'axe de l'organe. 
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Groupes de fiaments nterméciaires rés aux corps denses 


Cavéales 


{b) Cellule musculaire lisse contractée 


FIGURE 9.22 
Filaments intermédiaires, corps denses et bandes denses 
des fibres musculaires lisses. Les flaments incermédaires, les 
corps denses ec les bandes denses des muscles lisses orientent la 
action exercée par les têtes de myosine. Les filaments incermé- 
dires se fixent aux corps denses dispersés un peu partout dans 
le sarcoplasme et s'ancrenc parfois aux bandes denses qui son 
contigués au sarcolemme. Les faisceaux de myoflaments se fixent 
aux bandes denses qui se trouvent entre les cavéoles (invagina- 
tions du sarcolemme). (a) Cellule musculaire lisse détendue. 

b) Cellule musculaire lise concractée (ls cavéoles ne sonc pas 
Hluserées ic). 


Lorsque cette couche se contracte, l'organe se raccourcit 
et so dilate. Dans l'autre couche, la couche circulaire, les 
ibres enveloppent l'organe; la contraction de l'organe 
resserre sa lumière (son espace intérieur) ot le fait s'allon- 
ger. L'alternance de contractions et de relâchments de ces 
couches opposées a pour effet de mélanger le contonu de 
la lumière et de le pousser le long des organes creux du 
tube digestif. Ge phénomène est appelé péristaltisme. Les 
contractions des muscles lisses du rectum, de la vessie et de 
l'utérus permettent à ces organes d'expulser leur contenu. 

Les muscles lisses ne possèdent pas de terminaisons 
neuromusculaires très élabordos comme celles que l'on 
trouve dans les muscles squolettiques. Par contre, ils sont 
roliés à des nourofbres du système nerveux autonome 
{étudié au chapitre 14) qui présentent de nombreux renfle- 
ments bulbeux, nommés varicosités axonales: ces der- 
nibros libèrent le neurotransmetteur dans une large fente 
synaptique située dans la région des cellules musculaires 
lisses, Ges janctians sant appelées jonctions diffuses. 

Le réticulum sarcoplasmique des fibres musculaires 
lissos est moins développé que celui des fibres musculaires 
squelettiques. Ainsi, il n'y a pas de tubules transverses. 
Cependant, la membrane plasmique des fibres muscu. 
laires lisses possède de petites invaginations appelées 
cavéales (ou vésicules plasmalemmales). Les cavéoles 
contiennent un peu de liquide interstitiel et permettent à 
une concentration élevée de Ga%* d'être retenue tout près 
de la membrane. Par conséquent, lorsque es canaux à cal- 
cium s'ouvrent, l'afflux de Ga%* arrive rapidement. Donc, 
même si le RS libère une partie des ions calcium qui 
déclenchent la contraction, c'est de l'espace extracellulaire 
que provient la plus grande partie des ions calcium. 


Comme leur nom l'indique, les muscles lisses ne pré- 
sentent pas de stries transversales. Certes, ils contiennent 
des flaments épais (myosine) et minces (actine), enchevé- 
trés, mais ces flaments sont différents de ceux que l'on 
trouve dans les muscles squelettiques, Par exemple, les fla- 
ments épais sont beaucoup plus longs dans les muscles 
lisses. La proportion et la disposition des myoñlaments 
iffèrent également. 


1. Dans les muscles lisses, la proportion de flaments 
épais par rapport aux filaments minces est bien plus 
faible que dans les muscles squelettiques (1 pour 13 
comparativement à 1 pour 2). Cependant, les fila- 
ments épais des muscles lisses portent des têtes de 
myosine sur toute leur longuour, une caractéristique 
qui permet à ces muscles d'être aussi puissants que 
les muscles squelettiques de même taille, 


2. La tropomyosine est associée aux flamonts minces, 
mais il ne semble pas y avoir de complexes de trapo- 
nine. 

3. In'ya pas de sarcomères, mais les flaments épais et 
minces sont rassemblés en petits groupes disposés 
«en biais» dans la cellule, de sorte qu'ils semblent 
suivre l'axe longitudinal de la cellule du muscle lisse 
de façon hélicoïdale, comme les bandes do coulaur 
sur une enseigne de barbier. 


4. Comme toutes les cellules, les fbres do muscle lisse 
contiennent des filaments intermédiaires non contrac- 
tiles qui résistent à la tension. Coux-ci sont fixés aux 
corps denses, prenant beaucoup le colorants, qui sont 
répartis dans l’ensemble de la cellule et parfois accolés 
au sarcolemme. Les structures appelées bandes denses, 
situées entre les cavéoles et contiguës au sarcolemme, 
servent de points d'ancrage aux groupes de lamonts 
minces; elles sont donc l'équivalent des lignes Z des 
muscles squelettiques. Le réseau formé par les la: 
ments intermédiaires et les corps denses constitue un 
cytosquolette intracellulaire résistant, qui dirige la 
traction exercéo par le glissement des myoflaments 
lors de la contraction (figure 9.22). 


Contraction des muscles lisses 


Mécanismes et caractéristiques 
de la contraction 


Dans la plupart des cas, les cellules musculaires lisses 
voisines se contractent de façon lente et synchronisée: 
c'est l'ensemble de la couche qui répond à un stimulus. 
Ce phénomène est dû au couplage électrique qui relie les 
cellules musculaires lisses; ce couplage électrique est 
rendu possible par les jonctions ouvertes, passages spé- 
cialisés entre les cellules décrits au chapitre 4 (voir p. 67). 
Les cellules musculaires squelcttiques sont isolées élec- 
triquement les unes des autres, et la contraction de cha- 
‘une est déclenchée par sa propre terminaison neuromus- 
culaire; pour leur part, les muscles lisses comportent des 
jonctions ouvertes qui permettent aux potentiels d'action 
de se propager d'une cellule à l'autre. Certaines fbres 
musculaires lisses de l'estomac et de l'intestin sont des 
cellules rythmogènes qui, lorsqu'elles sont stimulécs, 


jouent le rôle de « chef d'orchestre » et déterminent la fré- 
quence de contraction de toute la couche musculaire. De 
plus, certaines de ces cellules rythmogènes sont capables 
d'autostimulation, c'est-à-dire qu'elles peuvent se dépole- 
riser spontanément en l'absence de stimulus extorne. 
Gependant, le rythme et l'intensité de la contraction des 
muscles lisses pouvent aussi être influencés par des sti- 
mulus nerveux et chimiques, comme ceux des hormones. 

Le mécanisme de contraction des muscles lisses est 
semblable à celui des museles squelettiques, et ce sur les: 
plans suivants: (1) le mécanisme de glissement des myo- 
filaments relèvo de l'interaction de l'actine et de la myo- 
sine (2) la contraction finit par être déclenchée par une 
augmentation de la concentration intracellulaire d'ions 
calcium: et (3) le glissement dos flaments est alimenté 
par l'ATP. 

Pendant le couplage excitation-contraction, le Ca” 
est Libéré par les tubules du réticulum sarcoplasmique, 
mais 1 pénètre aussi dans la cellule à partir du liquide 
interstitiel, grâco aux cavéoles dont nous avons parlé. 
Bien que le Ca* joue le même rôle de déclencheur dans 
tous les types de muscles, le mécanisme d'activation des 
muscles lisses est différent. Dans le cas de ces derniers, 
pour pouvoir activer la myosine, le calcium interagit avec 
des protéines régulatrices, en l'occurrence la calmoduline 
située sur Les Blaments de myosine et une kinase appelée 
kinase des chaines légères de la myosine (ou MLC 
Kinaso), qui font partie des filaments épais, Les flaments 
minces n'ont pas de troponine pour masquer le site de 
liaison des têtes de myosine et sont donc toujours prêts à 
se contracter. IL semble que la séquence d'événements soit 
la suivante, 


1. Lo calcium ionique se lie à la calmoduline, ot l'active. 

2. La calmoduline active à son tour la kinase. 

3. La kinase activée catalyse le transfert d'un groupement 
phosphate de l'ATP à la myosine, ce qui permet à cotte 
dernière d'interagir avec l'actine des filaments mincs. 

4. Tout comme les muscles squelottiques, les muscles 
lisses se détendent quand la concentration intracellu- 
laire de Ca** diminue. 


Les muscles lisses se contractent de façon lente et 
continue, et ils sont résistants à la fatigue. Si l'on compare 
la contraction et la relaxation du muscle lisse et du muscle 
squelattique, on constate que leur durée est 40 fois plus 
longue dans le muscle lisse et que celui-ci peut exercer la 
même tension contractile pendant de langues périodes en 
ne consommant que moins de 1% de l'énergie dépensée 
par le muscle squelottique. Au moins une partie de 
l'importante économie d'énergie réalisée par le muscle 
lisse provient du fait que ses ATPases (les MLC kinases) 
sont lentes comparativement à celles des muscles sque- 
lettiques. De plus, les myoflaments des muscles lisses 
peuvent rester bloqués pendant des contractions prolon- 
gées, ce qui évite aussi une certaine dépense d'énergie. 

Le type de contraction peu exigeant en ATP qui se 
produit dans les muscles lisses revêt une extrême impor- 
tance pour l'homéostasie de l'organisme, Les muscles lisses 
des petites artérioles et autres organes viscéraux restent 
légèrement contractés (tonus des muscles lisses) pendant 
des jours entiers sans se fatiguer. Comme les muscles lisses 
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ont besoin de pou d'énergie, leurs cellules comptent rela- 
tivement peu de mitochondries et la production d'ATP se 
fait surtout par voie anaérobie. 


Régulation de la contraction 
L'activation des muscles lisses par le stimulus nerveux est 
identique à celle que nous avans décrite pour les muscles 
squelettiques. Lorsque les molécules de neurotransmet- 
teur se lient aux récepteurs de la membrane plasmique, 
apparaît un potentiel d'action qui est couplé à la libéra- 
tion d'ions calcium dans le sarcoplasme. Cependant, tous 
les influx nerveux parvenant au muscle lisse ne déclen- 
chent pas nécessairement un potentiel d'action. Certains 
types de muscles lisses répondent seulement à des poten- 
tiels gradués (impulsions électriques locales). En outre, 
toutes les contractions ne résultent pas nécessairement 
d'influx nerveux (dans certaines situations, ce sont des 
hormones qui provoquent la contraction des myocyles). 
“Toutes les terminaisons nerveuses somatiques (c'est 
dire celles qui desservent les muscles squelettiques) 
libèrent de l'acétylcholine, dont l'efft est toujours de pro- 
duire une stimulation des muscles squelettiques. Copen- 
dant, les différentes neuroñbres du système autonome qui 
rojoignent le muscle lisse des organes viscéraux libèrent 
divers neurotransmetteurs, dont certains peuvent soit st 
muler, soit inhiber un groupe particulier de cellules mus- 
culaires lisses. L'offot qu'aura un neurotransmettour parti 
culier sur un muscle lisse donné dépend du type de 
récepteur membranaire (protéine intégrée de la mem- 
brane). Par exemple, lorsque l'acétylcholine se lie à des 
récaptours de l'ACR situés sur les muscles lisses des bron- 
chioles (les potits canaux aériens des poumons), los 
muscles se contractent fortement ot resserrent les bron- 
chioles. Lorsque la noradrénaline, libérée par un autre 
type de neurofibres autonomes, se lie aux récepteurs de 
noradrénaline présents sur les mêmes cellules muscu- 
laires lisses, lle a un effet inhibiteur et le muscle se détend, 
ce qui dilate le passage aérien. Par contre, lorsque la nora- 
drénaline se lie aux récepteurs des muscles lisses dos 
parois de la plupart des vaisseaux sanguins, elle provoque 
leur contraction et la diminution du diamètre du vaisseau 
sanguin (vasoconstriction: voir le chapitre 20, p. 693). 
Certaines couches de muscle lisse ne possèdent 
aucune terminaison nerveuse: elles se dépolarisent spon- 
tanément ou en réponse à des stimulus chimiques, 
D'autres peuvent répandre à la fois à des stimulus ner- 
veux et à des stimulus chimiques, Certains facteurs de 
nature chimique (hormones, manque d'oxygène, excès de 
gaz carbonique, baisse du pH, etc.) entraînent une 
contraction ou une relaxation des muscles lisses en 
l'absence de potentiel d'action (car ils provoquent ou 
empêchent l'entrée des ions calcium dans le sarco- 
plasme). C'est parce qu'ils réagissent immédiatement à ces 
stimulus chimiques de leur milieu que les muscles lisses 
peuvent pourvoir aux besoins spécifiques des tissus; ce 
type de réaction est aussi probablement la principale 
cause du tonus des muscles lisses. Par exemple, la gas- 
trine, une hormone, déclenche la contraction des muscles 
lisses de l'estomac, ce qui permet le brassage efficace des 
aliments. Dans des chapitres ultérieurs, nous étudierons 
l'activation des muscles lisses de certains organes. 


Muscles unitaires situés dans les 


{pour certains muscles facaux) parois des organes viscéraux 
creux (autres que le cœur); 
muscles mult-unicires situés 
‘dans les yeux (muscles claire 
et sphincter de l pupill) encre 
autres 

Forme et apparence Cellules autonomes, très longues, Chaînes ramiiées de cellules: Cellules autonomes, fuslformes, 

des cellules cylindriques, mulinucléées ec poraant _ à un ou deux noyaux; striées mononucléées; non striées 

des stries ransversales évidentes 

Tissus conjonctifs Épimysium, périmysium et 

endomysium 
Eoimyalum Endomyaun 
Pérmysum Endomysum Endomysium, 

Présence de myo= Oui (Oui, mais l'épaisseur des myofñbrilles Non, mais les flamenes d'actine 

fibriles composées estirrégulière et de myosine sont présents 

de sarcomères dans coute la cellule: les corps 
denses et les bandes denses 
ancrent les flaments d'actine 

Présence de tubules Oui: deux dans chaque sarcomère Oui; un dans chaque sarcomére aux Non 

transverses et ste de aux jonctions A. lignes Z: diamètre plus important 

l'nvagination die que dans les muscles squelettiques 

Lignez 

Réticulum sarcophas- Oui Moins que dans le muscle squelet… Équivalent de celui du muscle 

mique développé que (1 à 8 % du volume celubire): cardiaque (1 à 8 % du volume 

citernes terminales rares cellutire) 


Présence de jonctions Non. 


(Oui dans les muscles uniraires 


ouvertes 

Les fibres ontdes Oui Non Pas dans les muscles unitaires ; 

terminaisons ‘oui dans les muscles mul 

neuromusculires 

séparées 

Régulation de Ia Volontaire, par l'intermédiaire des Involonaire: régulation par un involontaire neurofibres 

contraction terminaisons axonales du système système incrinsèque: régulation autonomes, hormones, 
nerveux somatique ‘égalemenc par le système nerveux substances chimiques 


autonome; hormones; écirement 


au niveau local, étrement. 


Fe 

Source de Ca?* pour Réticulum sarcoplasmique (RS) RS ec liquide incerstitiel RS ec liquide intersticiel 

le signal calcique 

Siège de Ia régulation Troponine sur les filaments Troponine sur les filaments minces Calmoduline sur les filaments 

du calcium minces porteurs d'actine porteurs d'actine épais porteurs de myosine 
be be 

née 0 

Présence d'un centre Non Oui Oui (dans les muscles unitaires 

ET ÊTS 

Effet de la stimulation  Excitation Excitation ou inhibition Excitation ou inhibition 

ss 

Vitesse de la Lente à rapide Lente Très lente 

Der 

Contractions Non Oui Oui, dans les muscles unitaires 

rrehmiques L 

Réponse à l'éirement La force de contraction augmente La force de contraction augmente | Réponse contraction- 
Sort 

Respiration: ‘Aérobie ec anaérobie Aérobie Surtout anaérobie 
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Particularités de la contraction 

des muscles lisses 

Le fonctionnement de la plupart des organes creux dépend 
en grande partie des muscles lisses, lesquels présentent 
un certain nombre de caractéristiques très particulières. 
Nous avons déjà parlé de certaines de ces particularités 
{tonus dos muscles lisses, contractions lentes et prolon- 
gées, faibles besoins énergétiques). Mais les muscles lisses 
peuvent aussi se raccourcir davantage que les autres types 
de muscles, leur réaction à l'étirement est différente et ils 
ont des fonctions sécrétrices. 


Réponse à l'étirement Lorsque le muscle cardiaque 
est étiré, il réagit par des contractions plus vigoureuses. 
Jusqu'à une certaine valeur (environ 120% de sa longueur 
de ropos), le muscle squelettique réagit de La même façon. 
Lorsqu'il est étiré, le muscle lisse se contracte, et c'est 
ainsi que les substancos sont poussées dans les canaux 
internes. Cependant, la tension n'est pas accrue très long- 
temps et revient rapidement à sa valeur initiale. Cette 
réponse, appelée réponse contraction-relächement, per- 
met aux organes creux de se dilater (à l'intérieur de cer- 
taines limites) afin de faire augmenter leur volume sans 
que des contractions n'en expulsent le contanu. Cote par- 
ticularité a son importance, car des organes comme l'esto- 
mac et lu vessie doivent retenir leur contenu un certain 
temps, Si ee n'était pas le cas, l'étirement de notre esto- 
mac et de notre intostin pendant les repas déclencherait 
de vigourauses contractions qui précipiteraient les ali- 
ments le long de notre tube digostif, ot la digestion ot 
l'absorption n'auraient pas le temps de se faire. De mêr 
l'urine, qui est produite de façon continue, ne pourrait 
être emmagasinée dans notre vessie jusqu'au moment où 
nous pouvons nous en débarrasser. (Nous passerions tout 
notre temps dans les toilettes en mourant de faim !) 


Modifications de la longueur et de la tension Les 
muscles lisses s'étirent boaucoup plus que les muscles 
squelettiques et ils produisent une tension plus grande 
que des muscles squelottiques étirés de façon comparable. 
Comme le montre la figure 9.19, la structure préciso ot le 
haut degré d'organisation des sarcomères des muscles 
squelettiques imposent des limites à l'étirement que ceux- 
ci pouvent subir avant de se contracter et d'exercer une 
force. Par contre, les collules des muscles lisses semblent se 
contracter en se Lordant comme un tire-bouchon. L'absence 
de sarcomères ot la disposition irrégulière des flaments, 
qui se recouvrent dans une large mesure, permettent à ces 
cellules d'exercer une force considérable, même 
lorsqu'elles sont très étirées. Pour qu'un muscle squelet- 
tique puisse fonctionner de manière efficace, sa longueur 
peut varier d'environ 60% (de 30% do moins à 30% de 
Plus que sa longueur de repos). Par contre, un muscle lisse 
peut se contracter du double à la moitié de sa longueur nor- 
male (de repos), soit un changement de 150%. Cola per- 
met aux organes creux de tolérer d'énormes changements 
de volume sans devenir flasques lorsqu'ils sont vides. 


Hyperplasie En plus d'être capables d'hypertrophie 
(augmentation de la taille de la cellule), une caractéris- 
tique commune à toutes les cellules musculaires, certaines 


fibres musculaires lisses sont capables d'hyperplasie, 
c'est-à-dire de se multiplier par division. Le réponse de 
l'utérus aux æstrogènes en constitue un excellent exemple: 
à la puberté, la concentration plasmatique d'æstrogènes 
chez la jeune fille commence à augmenter. En se liant aux 
récepteurs membranaires des myocytes de l'utérus, les 
æstrogènes stimulent la division, ce qui permet à l'utérus 
d'atteindre sa taille adulte. Puis, lorsque survient une 
grossesse, la concentration élevée d'astrogènes dans le 
sang stimule une hyperplasie des muscles de l'utérus en 
réponse à l'accroissement de la taille du fentus. 

La prolifération pathologique des muscles lisses est 
peut-être à l'origine de la resténose, où des artères 
coronaires rétrécies qui ont été dilatées par 
angioplastie s'obstruent de nouveau. (Voir l'encadré du 
chapitre 20. p. 696-697.) m 


Fonctions sécrétrices Les fibres des muscles lisses 
synthétisent et sécrètent des protéines: du collagène, de 
l'élastine, des protéoglycanes et des prostaglandines. Le 
Ussu conjonctif lâche (endomysium) qui entouro les cel- 
lules des muscles lisses est donc sécrété par ces cellules 
elles-mêmes, et non par des fibroblastos. 


Types de muscles lisses 


Les muscles lisses présents dans différents organes varient 
considérablement quant à la disposition des fibres et à 
leur innervation. Cependant, pour des raisons de simpli- 
cité. les muscles lisses sont habituellement classés en 
deux grandes catégories: les muscles lisses unitaires ot los 
muscles lisses multi-unitaires. 


Muscles lisses unitaires 


Les muscles lisses unitaires, aussi appelés muscles viscé- 
raux, sont de loin les plus nombreux. Leurs cellules tendent 
à se contracter ensemble et de façon rythmique elles sont 
couplées électriquement les unes aux autres par des jonc- 
tions ouvertes: enfin, elles présentent souvent des polen- 
tiols d'action spontanés. Toutes les caractéristiques des 
muscles lisses dont nous avons parlé jusqu'ici s'appliquent 
aux muscles unitaires. Les cellules des muscles unitaires 
sont donc disposées en couches, présentent des réponses 
contraction-relächement, etc. Ce type de muscle permot 
les déplacements de substances dans des cavités ou dans 
des tubes: il n'est pas adapté à la réalisation de mouve- 
ments fins. 


Muscles lisses multi-unitaires 


Les muscles lisses des grosses voies respiratoires et des 
grandes artères ainsi que les muscles arrecteurs des poils, 
reliés aux follicules pileux, sont tous des muscles lisses 
multi-unitaires, tout comme les muscles de l'œil qui 
règlent le diamètre de nos pupilles (muscle sphincter de 
la pupille) et effectuent la mise au point (muscle ciliaire]. 

Contrairement à ce que l'on observe dans le muscle 
unitaire, les jonctions ouvertes sont rares, ainsi que les 
dépolarisations spontanées et synchrones. Les muscles 
lisses multi-unitaires, comme les muscles squelettiques, 
sont constitués de fbres musculaires indépendantes les 
unes des autres; ils sont bien pourvus en terminaisons 


rveuses, et chacune de ces terminaisons forme une 
ité motrice avec un certain nombre de fibres musculaires; 
fin, ils répondent à la stimulation nerveuse par des 
ntractions graduées. Cependant, contrairement aux 
res musculaires squelettiques, qui sont innervées par la 
sision somatique (volontaire) du système nerveux, les 
iscles lisses multi-unitaires (tout comme les muscles 
ses unitaires) sont innervés par la division autonome 
volontaire) du système nerveux et réagissent à la régu- 
ion hormonale. 


ÉVELOPPEMENT ET 
IEILLISSEMENT DES MUSCLES 


de rares exceptions près, tous les tissus musculaires se 
veloppent à partir de myoblastes, des cellules monon 
“éos du mésodorme do l'embryon. Les myoblastes qi 
at destinés à devenir des cellules musculaires lisses ou 
diaques migrnt jusqu'aux enveloppes rudimentaires 
s organes viscéraux avec lesquels ils sont associés, puis 
recouvrent. Les muscles squelettiques se développent à 
rir de sugments de mésoderme, appelés somites, situés 
part et d'autre de la moollo épinière en formation, et 
ssi à partir de petits amas de cellules mésodermiques 
constituent les bourgeons embryonnaires des membres. 
Los bres musculaires squolettiques multinucléées 
at formées par la fusion d'un grand nombre de myo- 
tes, Habituellement, ollos se contractent déjà à la sep- 
me semaine de développement, alors que l'embryon ne 
sure que 2,5 cm de long. Au début, des récaptours de 
Eh apparaissent sur toute la surface des myoblastos on 
voloppement. Mais au fur ot à mosure que les nerfs 
inaux envahissent les masses musculaires et que lours 
minaisons s'associent avec des myoblustes, celles-ci 
érent un facteur trophique protéinique appelé agrine. 
grino stimule l'agrégation des réceptours de l'ACh et de 
RE aux plaques motrices nouvellement formées, et les 
optours ainsi rogroupés s'attachent au cytosquelolte 
1s-jacont du myoblaste par un processus qui fait intar- 
air, entre autres, une protéine transmembranaîre spéci- 
ue (la rapsyne). En même temps que les fibres muscu- 
res deviennent soumises à la régulation du système 
“veux somatique, les proportions de Bbres cantractiles à 
araction rapide et à contraction lente sont aussi 
bles. 
Los myoblastes qui donnent naissanco aux fibres lisses 
arcllaques ne fusionnent pas. On connaît moins le détail 
l'évolution de ces tissus, mais tous deux forment des 
ctions ouvertes au tout début de la vio embryonnaire. 
muscle cardiaque joue son rôle de pompe sanguine 
< la fin de la trofsième semaine de développement (sou- 
at avant même que la femme sache qu'elle est enceinte). 
Les fibres musculaires squelettiques et cardiaques 
siennent amitotiques mais restent capables d'hypor- 
phie chez l'adulte. À la naissance, leur spécialisation est 
réralement terminée et, dès lors, les muscles squeletti- 
:s endommagés (ainsi que le cœur) sont rocanstitués 
cipalement par formation de tissu cicatriciel. Cepen- 
at les cellules satellites peuvent reconstituer dans une 
saine mesure les fibres endommagées et permettre une 
énération très limitée des fibres musculaires squolot- 
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tiques mortes. Les cellules satellites sont des mycblastes 
qui demeurent normalement indifférenciés chez l'adulte: 
une centaine de fois moins nombreuses que les myocytes, 
elles peuvent se mettre à se diviser et à se différencier en 
fibres musculaires dans certaines circonstances, Il n'y a 
pas de cellules satellites dans le muscle cardiaque, qui est 
dépourvu de toute capacité de régénération. Par contre, 
les muscles lisses ont uno capacité de régénération 
moyenne ou bonne pendant toute la vie de l'individu. 

À la naissance, la plupart des muscles squelottiques 
ont la forme de courroies, et les mouvements du bébé sont 
mal coordonnés et déterminés en grande partie par des 
réflexes. Le développement musculaire reflète le niveau 
de coordination neuromusculaire, qui se fait de la tête 
vers les orteils et des parties proximales vers les parties 
distales. Ainsi, le bébé saît lever la tête avant d'apprendre 
à marcher. De même, les mouvements globaux appa- 
raissent avant les mouvements fins, et l'agitation aléatoire 
des bras se transforme vite en gestes délicats comme le 
ncement (par lequel on ramasse une épingle entre 
l'index et le pouce). Pendant toute notre enfance, la mat- 
Lrise des muscles squelettiques se précise de plus on plus. 
Vers le milieu de l'adolescence, la maîtrise nerveuse natu- 
elle de nos muscles a atteint son maximum, et nous pou- 
vons soit l'accepter telle quelle, soit la perfectionner par 
un entrainement sportif ou autre. 

On entend souvent demander si la différence entro la 
force d'un homme et la force d'une femme repose sur des 
facteurs biologiques. La réponse est oui. Il existo dos 
variations individuelles, mais en moyenne les musclos 
squelettiques des fommes représentent environ 36% de leur 
masse corporelle, alors que ceux des hommes comptent 
pour 42%. La plus grande capacité musculaire des hommes 
est due en premier lieu à l'influence de la testostérone sur 
les fibres musculaires et non à l'exercico physique, Et 
comme les hommes sont généralement plus lourds que les 
femmes, la véritable différence de force est encore plus 
grande que ce que le pourcentage de masse musculaire 
laisse supposer, mais la force corporelle par unité de 
masse musculaire est la même chez les deux sexes. L'exer- 
cico musculaire intense provoque une hypertrophie mus- 
culaire plus importante chez l'homme que chez la femme, 
encore à cause des hormones sexuelles mâles. Par 
ailleurs, cortains athlètes prennent de fortes doses d'hor- 
mones sexuelles mâles synthétiques (« stéroïdi 
augmenter leur masse musculaire. Cette pratique 
et dangereuse est abordée dans l'encadré du chapitre 17 
(p- 602). 

Gomme ils sont bien irrigués, les muscles squelet- 
tiques offrent une résistance élannante à l'infection, et ce 
pendant toute la vie; il suffit d'une bonne alimentation et 
d'un peu d'exercice pour qu'ils soient relativement bien 
protégés de la maladie. Cependant, la dystrophie muscu- 
Jaire est une affection grave sur laquelle nous allons nous 
pencher de plus près. 

Le terme dystrophie musculaire désigne un 
ensemble de maladies héréditaires qui attaquent 

les muscles et qui apparaissent généralement 
dans l'enfance. Les muscles atteints s’hypertrophient 
parce qu'il s'y dépose des graisses et du tissu canjonctif. 
mais les fibres musculaires elles-mêmes dégénèrent at 
s'atrophient. 


Fun, un pour 


relations entre le système musculaire 
et les autres systèmes de l'organisme 


D... 


= L'exercice musculaire favorise l'irrigation de la 
maintient on bon état vente aussi la 
turo corporelle, que la peau contribue à dissiper. 
= La poau protège les muscles en les envoloppant 


Mae. 


= L'activité des muscles squelottiques 
solidité des os, 
= Lan os fournissent dos leviors pour l'activité musculaire. 


D... 


# L'activité dos muscles faciaux permet l'expression des émo- 
tions. 

= Lo systimo nerveux stimule l'activité musculaire et en assure 

la régulation. 


Buse 


= L'activité du muscle cardiaque ot des muscles lisses des parois 
es vaisseaux sanguins permet le transport des hormanes. 

= Lharmane du croissance et les androgènes déterminent la 
force at la masse musculaires; d'autres hormones contribuent 
à la régulation de l'activité du cœur et des muscles lisses. 


eau ot la 
mpéro 


ro l'intégrité et la 


RES 


# L'activité des muscles squelettiques augmente l'oficncité du 
système cardiovasculaire: elle prévient l'athérosclérose et 
provoque l'hypertrophie du cœur, 

# Le système cardiovasculaire apporte aux cellules musculaires 
l'oxygène et les nutriments dont elles ant besoin, et i les 
débarrasse de leurs déchets. 


E 
D aus 


Système respiratoire 

= Les muscles squelettiques permettent les mouvements respi- 
ratoires: l'exercice musculaire accroft la capacité pulmonaire. 

= Le système respiratoire fournit de l'oxygène aux collulos mus: 
culaires et en évacue le gaz carboniq 


| 


= L'activité physique augmente la motilité intestinale au ropan. 

«La système digestif fournit les nutriments nécossairos. au 
maintien des muscles et à la physlologie musculaire: le foie 
métabolise l'acide lactique. 


LES 


= L'activité physique favorise une évacuation normal: lo musclo 
sphincter de l'urètre (volontaire) est un muscle squolettique. 

= Lo système urinaire évacue les déchots azotés dos collulos 
musculaires. 


Système génital 


# Les muscles squelettiques soutiennent les organes génitaux 
internes situés dans l'abdomen (par exemple l'utérus); les 
muscles lisses des vaisseaux du pénis et du clitoris intor- 
viennent directement dans le phénomène de l'érection. 

= Les androgènes produits par les testicules entrafnent une aug- 
mentation du volume des muscles. 


Liens particuliers: 


Nos muscles squelettiques sont une véritable merveille. Chez. 
les gens qui sont en bonne condition physique. is s'activent 
énergiquement. Chez ceux qui sont un peu moins en forme, is 
permettent tout de même de bouger et de se déplacer, ce qui 
est déjà remarquable, Tout le monde sait que le système nor 
veux est indispensable aux muscles parce qu'il leur permet de 
su contracter et qu'il les aide à maintenir Le tonus dont ils ont 
bosoa pour rester en bon état. Du point de vue fonctionnel el 
clinique, le fait que Le vieillissement prématuré résulte on 
grande parte de la sédontarité et des affections qui y sont 
associées illustre bien l'interdépendance des différents sys- 
Lèmes. Pourtant, nous n'avons pas à ralentir notre activité on 
vieillissant; notre vie durant, notre corps a besoin de bouger 
at nos muscles bénéficiont de l'exercice, Maintenant, exam 
nons comment l'activité des muscles squelottiques influe sur 
certains systèmes de l'organisme et commant elle favoriso la 
santé et la prévention de la maladie. 


D... 

L'état de notre système cardiovasculaire est l'indicateur lo plus 
important de notre santé « vicillissante ». Plus que tout autro 
facteur l'oxercicu aide à préserver l'intégrité de notre système 
cardiovasculaire. Toutes les activités qui nous essouffent un 
peu of que nous pratiquons de façon régulière, que ce soit le 
racquetball ou a marche rapide, contribuent à maintenir la 
sant ot la force du muscle cardiaque. L'activité physique aide 
également à garder dégagés Les vaisseaux sanguins, ce qui 
retard l'apparition de lathérosclérose ot contribue à prévenir 
lu forme la plus courante d'hypertension ot la cardiopathio 
hyportensive (deux affoctions qui peuvent entratnor la détério- 
ration du muscle cardiaque et des roins). En évitant l'obstruc- 
Lian des vaisseaux sanguins, on prévient aussi la claudication 
intermittente, une affection douloureuse ot invalidanto qui est 
causée par une ischémdo ot qui entrave la marche. Enfin, l'acti- 
vité physique régulière fait augmenter la concentration san- 
guine do substances qui empêchent la formation de cailots, ce 
qui aide à prévenir les crises cardiaques et los accidents vnscu- 
lairos cérébraux, doux fléaux chez les adultes vieillissants. 


M... 


La métabolisme musculaire est rapide: même au rapos, le tissu 
musculaire utilise benucoup plus d'énergie que le tissu adi- 
peux, Par conséquent, les exercices qui augmentent modéré 
ment la masse musculaire contribuent à maintenir une masse 


Système musculaire 
Étude de cas: Continuons notre examen des problèmes de 
santé de M°* Doschônes, et penchans-nous sur es notes qu 
décrivent on détail l'état de ses muscles squelttiques. 


_Lacérations graves des muscles de la jambe et du genou droits 

*_Lésion des vaisseaux sanguins desservant la jambe et le genou 
dos. 

* Section transversale du nor ischiatique (gros nerf qui dessert 
la majeure partie du membre inférieur), juste au-dessus du 
genou droit 


Le médecin de M®* Deschènes prescrit des exercices passifs 
de mobilité articulaire et la stimulation électrique de 
inmbe droite tous ls jours, ainsi qu'une diète riche ca pro- 
täines, en glucides ot en vitamine C. 


corporelle adéquate et à prévenir l'ob 
facteurs de risque de l'apparition du diabète non insulinodé- 
pendant (ou de type 1. Ge type de diabète sucré est un trouble 
métabolique dans lequel les cellules de l'organisme sont 
insensibles à l'insuline sécrétée parle pancréas, ce qui les 
rend incapables d'utiliser correctement le glucose, Étant 

‘donné que l'exercice aide à garder les cellules sansiblos à 
l'insuline, contribue aussi à prévenir les effets cardiovaseu- 
laires de cette maladie (c'est-à-dire Les troubles vasculaires). 
Parailleurs, certaines hormones, dont l'hormone de crois. 
sance, les hormones thyroïdiennes et les hormoncs sexuelles, 
sont essentielles au développement normal et à la maturation 
des muscles squolottiques. 


SR Te 
L'exercice a un effet marqué sur l'immunité, L'activité phy= 
sique modérée ou légère provoque une augmentation tempo 
raire du nombre de phagocytes, de lymphocytes T (variété par. 
ticulière de globules blancs) et d'anticorps: tous présents dans 
Jes organes lymphatiques, ls servent à monter a garde contre 
Les maladies infectieuses. En revanche. l'activité physique trop 
intense déprime le système immunitaire, On ne sat pas 
‘encore comment expliquer les répercussions de l'exercice sur 
l'immunité (y compris les effets apparemment contradictoires 
que nous venons de mentionner), mais an croit que les hor- 
nones dites de stress jouent un rôle, Comme d'autres agents 
de struss importants (interventions chirurgicales et brûlures 
graves, par exemple). l'activité physique trop intense fai aug- 
atrations sanguines d'hormonos de stress 
telles que l'épinéphrine et les glucocorticoïdes. En période do 
stress intense, cos hormones dépriment le système imimunltairo. 
On croit qu'il s'agit d'un mécantsme de protection, c'est-à-dire 
d'un moyen que l'organisme utilise pour empêcher Lo rojot de 
grandes quantités do cellules légèrement endommagées. 


Dernier point, mais non le moindre, les exereics contre résis- 
tanco augmentent la solidité des os t aident à prévenir l'ostéo. 
porose. Comm l'ostésparoso réduit consldérrblement laque 
lité de vie (lle accroït le risque de fractures), on peut dire quo 
ce lien entre le système musculaire et le système osseux est 
Los important, Sans os, les muscles no pourraient pas mouvoir 
le corps. 


IMPLICATIONS CLINIQUES 


1. Décrivez, étape par étape, le processus de cicatrisation des 
lésions musculaires de M°° Deschônes et notez les cunsé- 


2. Sur le plan de la cicatrisation, quelles complications pout- 
on prévoir en raison des lésions vasculaires (valsséaux san- 
suis) dela jambe droite? 

23. Sur e plan de la structure et de a fonction musculaires, 
quelles complications résultent de La socton transversale du 
nerf ischiatique? Pourquoi prescrt-on des exercices passis da 
mobilité articulaire et la stimulation électrique des muscle de 
Ta jambe droite? 

4. Expliquez pourquoi on prescrit ce type de dible à 

M®* Deschènes. 


{Réponses à l'appendice G) 
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La forme la plus répandue et la plus grave de cette 
maladie est la dystrophie musculaire progressive de 
Duchenne (DMD), qui est héréditaire, récessive et liée au 
sexe. Les femmes portent et transmettent le gène anormal 
(ce gène a été identifié en 1986), qui s'exprime presque 
uniquement chez les hommes (1 cas sur 3500 naissances). 
Cette affection très grave est habituellement diagnostiquée 
entre la deuxième et la sixième année. Des enfants actifs 
et apparemment normaux deviennent maladroits et com- 
mencent à tomber souvent parce que leurs muscles s'affai- 
blissent et se détruisent graduellement ; comme les cellules 
satellites disparaissent aussi, les fibres musculaires mortes 
ne sont pas remplacées. Le mal progresse de façon impla- 
cable à partir des extrémités, et finit par atteindre les mus- 
cles de la tête et du thorax. La plupart des victimes de 
cette maladie meurent d'insuffisance respiratoire à envi- 
ron 20 uns, 

La recherche a récemment permis de découvrir la cause 
de la dystrophie musculaire progressive de Duchenne : 
dans les muscles atteints, il manque une protéine appelée 
dystrophine qui aide à maintenir l'intégrité du sarco- 
lemme. Bien qu'il n'existe encore aucun recours contre 
cette maladie, on a pu élaborer, grâce à ces découvertes, 
quelques nouvelles techniques prometteuses. L'une de 
ces tachniques, appelée traitement par transfert de myo- 
blastes, consiste à injecter dans les muscles atteints des 
myoblastes sains qui fusionnent avec les myoblastes 
malades, Une fois à l'intérieur des cellules, les noyaux 
des myoblastes sains fournissent le gène normal dont les 
myocytes ont besoin pour produire la dystrophine et 
croître de façon normale. Dos essais tentés sur des 
humains se sont soldés par des succès relatifs. Une autre 
technique consiste, en utilisant un virus comme vecteur, 
à injocter dans las muscles atteints des plasmides, c'est- 
à-dire do minuscules cercles d'ADN contenant une version 
réduite (les parties codantes seulement) du gène de la 
dystrophine, Lors des premiers essais sur des souris, envi- 
ron 1% dos callules musculaires captaient les minigènes 
et fabriquaïent une dystrophie fonctionnelle. La grande 
taille des muscles humains roprésente un obstacle 
énorme au perfectionnement de ces deux techniques. Jus- 
qu'à maintenant, le soul médicament qui améliore la force 
et la fonction musculaires est la prednisone (un corticosté- 
roïde). Ca médicament ne guérit toutefois pas la maladie. = 

Au cours du vieillissement, la quantité de tissu 
conjonctif présent dans nos muscles squelettiques aug- 
mente, le nombre de fibres muscul diminue et les 


muscles deviennent plus fibreux ou plus tendineux. 
Comme les muscles squelettiques représentent une 
grande partie de la masse corporelle, la forco musculaire 
diminue en même temps que la masse corporelle, Vers 
l'âge de 80 ans, la force musculaire se trouve habituelle- 
ment réduite d'environ 50%. La pratique régulière 
d'exercices physiques aide à contrecarrer les eflets du 
vieillissement sur le système musculaire. Ainsi, les per- 
sonnes âgées plutôt frêles qui se mettent à lever des poids 
peuvent reconstituer leur masse musculaire et augmenter 
considérablement leur force. Cependant, les muscles peu- 
vent aussi être atteints de façon indirecte, Le vieillisse- 
ment du système cardiovasculaire se répercute sur pres- 
que tous les organes du corps, y compris les muscles. 
Lorsque l'artériosclérose commence à boucher les artères 
distales, certaines personnes peuvent présenter une ano- 
malie du système circulatoire nommée claudication inter- 
mittente ischémique: l'apport sanguin aux jambes se 
trouve réduit, co qui provoque de terribles douleurs dans 
les muscles des jembes au cours de la marcho, au point 
que la personne doit s'arrêter et se reposer. 

Los muscles lisses sont remarquablement exempts de 
maladies. Leur fonctionnement est principalement gôné 
par des agents irritants externes, Dans le tube digestif, cette 
irritation peut être due à l'ingestion d'une trop grande 
quantité d'alcool ou de nourriture épicée, ou à une infection 
bactérienne. Les muscles deviennent alors plus sensibles 
à la stimulation et tendent à débarrasser l'organisme de 
l'agent irritant, d'où l'apparition de diarrhée ou de vomis- 
sements. Pour co qui est du muscle cardiaque, nous pré- 
sentons, au chapitre 19, les maladies qui lui sont propres. 


Lo mouvement est une propriété de toutes les cellules: 
copendant, à l'exception des muscles, ces mouvements so 
retrouvent surtout au niveau intracellulaire. Les muscles 
sauelettiques, le principal objet de ce chapitre, nous per- 
mettent d'intéragir de multiples façons avec notre environ- 
nement, mais ils contribuent aussi à l'homéostasie globale 
de l'organisme (l'encadré intitulé Synthèse on présonte 
un résumé). Nous avons parlé de la structure des muscles 
en allant du niveau maeroscopique au niveau molécu- 
laire, et nous avons examiné lour physiologie, Dans le 
chapitre 10, nous allons nous pencher sur les interactions 
qui existent entre les muscles et les os et entre les muscles 
eux-mêmes, puis nous décrirons chacun des muscles 
squelettiques qui forment notre système musculaire. 


0 


TERMES MÉDICAUX 


Grampe Spusme continu, ou contraction tétanique, d'un muscle 
sait ou d'un groupe musculaire, qu peut, durer quelques 
secondes ou plusieurs heures, et pandant lequel le muscle de 
Vient raide et douloureux. Fréquonte dans le mollet; elle peut 
re due à une faible concentration de glucose dans le sang, ou à 
un manque d'électralvies (en particulier de sodium ou de cal- 
Gium), à la déshydratation ou à une rritbilité des neurones de La 
moelle épinière. Un moven de soulager une crampe consiste à 
pincer le muscle en l'étiran. 

Élongation musculaire Due à un étirement exagéré ot parfois à 
une déchirure du muscle à la suite d'un effar trop intense: hab 
tuéllement, le muscle attoint s'enflamme et devient douloureux 
{myosite) ot les articulations voisines sont immobilisées. 


Fibromyosite (fbra = flament: ite = inflammation) Ensemble 
d'affections consistant en l'inflammation d'un muscle, de s0s 
enveloppes de tissu conjonctif, de ses tendons et des capsules 
articulaires avec lesquelles il est en contact, Les symptômes ne 
sont pas spécifiques et comprennent divers degrés de sonsibilité 
associés à certaines régions précises, 

Hernie Saillie d'un organe à travers lu paroi de la cavité où il 
se trouve. Elle peut être d'origine congénitale (à la suite de 
l'absence de fusion des muscles pendant le développement), 
mais, dans la majorité des cas, elle est causée par un. effort 
violent (déplacement d'une grosse charge) ou par l'ffuiblisso- 
ment musculaire qui accompagne l'obésité. (L'hernie inguinale 
est plus spécifiquement traitée à la page 1081.) 

Inhibiteurs calciques Substances médicamenteuses qui empè- 
chent le mouvement du Car à travers la membrane plasmique, 


inhibant ainsi La contraction musculaire. Les inhibiteurs cal. 

ciques sant le plus souvent utilisés pour détendre les muscles 

lisses qui se trouvent dans les parois des vaisseaux sanguins 

coronaîres, ce qui leur permet de se dater et fait augmenter 1 

gation du myocarde. 

Myalgie (algos = douleur) Douleur musculaire résultant d'une 
fction musculaire. 

Myopathie (pathos = maladie, souffrance) Tout afetion mus+ 

eulaire, 


Spasme Contraction musculaire involontaire et. soudaine 
iouchant un muscle ou un groupe de muscles) dont l'effet peut 
aller du simple agacement à une douleur intense; peut être pro. 
voqué par certains déséquilibres chimiques; des lacteurs psy. 
chologiques pourraient contribuer aux spasmes des paupières ou 
des muscles faclaux, appelés tic: on peut tenter de masser la 
zone touchée pour mettre fin au spasme. 


TTétanos (1) État do contraction soutenu d'un muscle qui fait partie 
du fonctionnement normal des muscles squelettiques. (2) Mala- 
die infactiouse aigu causéo par la toxine de la bactérie anaërobie 
Clostridium tetani ot su manifestant par des spasmes douloureux. 
éristants de orains muscles squeletiquen: la maladie débute 

wbituellement par une raideur des mächoires ot des muscles 
cervicaux, suivie d'une contracture des musclos musséturs des 
mâchoires qui bloque l'ouverture de ces dernières (uismus) ainsi 
que do spasmes des muscles du tronc et des membres: sans Vac- 
cination préventive, la maladie cause la mort par insuffisance 
raspiraloire ou épuisement 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Tissu musculaire: caractéristiques générales 
(p. 261-262) 

‘Iypes de muscles (p. 261) 

1. Les muscles squelutiquos sont striés, attachés 
soumis à la volonté. 

2. Le muscle cardiaque forme le ecur, il st strié ot la régulation 
de sa fonction est involontaire, 

3. Les muscles lisses sont situés on majorité dans les parois des 
Grganes creux, ot la régulation de leur fonction cat involantaire. 
Lours Abres ne sont pas tridus. 


squelette ot 


Fonctions des muscles (p. 261-262) 
4, Lus muscles font bougor des 

ps, ls parmettent le maintien de la posture, la stabilité des ati 
culations at le dégagement do chaleur. 
3. Les caractéristiques fonctionnelles des muscles sont l'excitabl. 
lité, la contractlité,l'extensibilité et l'élasticit. 


Muscles squelettiques (p. 262-289) 


Anatomie macroscopique d'un muscle squelettique 
D. 262-264) 

1. Les fibres des muscles squelctiques(callules musculaires on 
myocytes) sont protégées at renforcées par des unveloppes de tissu 
conjanctif. De la couche profonde à a couche superficielle, an 
trouve l'ondomysun, le périmystum et l'épimysturm, 

2. Los attaches des muscles squeletiques (origines et insertions) 
peuvent dre soit directes, soit indirectes. Les attaches indirectes 
des tendons et des aponévroses résistent mivux à a friction. 


Anatomie microscopique d'une fibre musculaire 
squelettique (p. 204-209) 

2. Les fbres musculaires squoletiques sont longues, striéos 
tansversalement et mullinucléées, 

4. Los myofñbrilles sont des éléments coatractiles et elles oceu- 
ant a plus grande parie du volume de la cellule. Leur apparence 
strié est due à l'alternance régulièro de bandes sombres (tries A} 
st chires (tres D Les myofbrills sant des chaînes de sarcomres; 
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‘chaque sarcomère contient des filaments minces (d'actine) et épais 
[de myosine) disposés de façon régulière. Les têtes des molécules 
de myosine forment des pants d'unian qui interagissent avec les 
filaments d'actine. 

5. Le réticulum sarcoplasmique (RS) est un réseau do tubules 
membranaires qui entoure chaque myofbrille. 11 a pour fonction 
de libérer, puis de retenir es ions calcium. 

6. Les tubules transverses sont des invaginations du sarcolemme 
qui passent entre les citernes terminales du RS. Is acheminont le 
stimulus électrique et apportent le liquide interstitiel jusqu'aux 
parties profondes de la cellule. 


Contraction d'une fibre musculaire squelettique 
(p. 269-277) 

7. Selon la théorie de la contraction par glissement des fla- 
ments, les filaments minces sont tirés vers le centre du sarcomère 
par les têtes de myosine des filaments épais. 

8. Le glissement des flaments est déclonché par l'augmentation 
do la concentration intracellultre d'ions calcium, Sur latine, là 
Bison dela tropanine et du calcium écars la ropomyasine des aies 
‘de liaison de la myosine. L'ATPase de la myosine dissocie l'ATP, ce 
qui fournit l'énergie pour la phase active: la liaison d'une nouvelle 
molécule d'ATP à la myosine permet le détachement des ponts 
d'union. 

9. La régulation de la contraction des collules des musclos squ 
lettiques comprend (a) la production et la transmission d'un poter 
tel d'action le long du sarcolemme et (b) 1 couplage excitation. 
contraction. 

30. Un potentiel d'action se déclenche lorsque l'acétylcholine 
libérée par les terminaisons nerveuses s0 Lio aux récepteurs de 
l'acétyicholine situés sur le sarcolemme ; cela modifie la purméabi. 


11. Pendant le couplage excitation-contraction, le potentiel d'ac- 
on se propage le long des tubules transverses, provoquant ln 1Hb6- 
ration de calcium du réticulum sarcoplasmique vors l'intérieur de la 
cellule. Le calcium permet l'intoraction des lôtes de myosine et des 
filaments d'actine et, par conséquent, l glissement des Flaments, 
L'activité des lôtes de myasine prend fin lorsque lo calcium est 
ramené dans Le RS. 


Contraction d'un muscle squelettique (p. 277-241) 

12. Une unité motrice ost constituée d'un neurone moteur ei de 
toutes les cellules musculaires qu'il dessert, L'axone du maurone 
possède plusieurs ramfficatians, et chacune d'entre elles forme 
une terminaison neuromusculairo avec une cellule musculaire, 
13. La secousso musculaire est a réponse d'un muscle squelot. 
tique À un seul stimulus lininaire de courte durée. La secouss0 
musculaire comporte trois phases: la période de lalenco (lorsque 
les phénomènes préparatoires 0 produisent}, la période de 
contraction (lorsque le musele se raccourci) ot la période de relie 
chement (lorsque le muscle reprend sa longueur do repos). 

14. Les réponses graduées à des stimulus de plus en plus rapides 
sont la sommation temporelle et e tétanos: la réponse graduée à 
des stimulus do plus en plus intenses est la sommation spatiale 
d'unités motrices. 

15. Les contractions sont isotoniques si le muscle se raccourcit 
{contraction concentrique) ou s'allange (contraction excentrique) 
pendant que la charge est déplacée Elles sont isamétriques si là 
Lension musculaire ne produit ni raccourcissement ni allongement 
du muscle. 


Métabolisme des muscles (p, 281-284) 

16. La source d'énergie de la contraction musculaire est l'ATP, qui 
est produit par la réaction coupléo de Ia créatine phosphate avec 
l'ADP, et par le métabolisme aérobie et anaéroble du glucose, La 
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fatigue musculaire survient lorsque la consommation d'ATP est 
plus élevée que sa production. 

17. Lorsque l'ATP est synthétisé par les voies anaérobies, il y a 
accumulation d'acide lactique et deue d'oxygène. Pour que les 
muscles reviennent à Jeur état de repos, il faut que de l'ATP soit pro 
dit par la respiration cellulaire aécobie il sort alors à reconstituer 
les réserves de créatine phosphate et de glycogène en utilisant 
l'acide lactique qui a été accumulé. 

18. Seule une proportion de 20 à 25 % de l'énergie fournie par uti- 
lisation de L'ATP sert à produire la contraction. Le reste est libéré 
sous farme de chaleur. 


Force, vitesse et durée de la contraction musculaire 

(p. 203-288) 

49. La force de l contraction musculaire dépend du nombre et de 
In lille des cellules musculaires (plus elles sont nombreuses et 
grosses, plus La forco est grande, des éléments élastiques en série 
du gré d'étrement du muscle. 

20. Dans une secousse musculaire, la tension externe exercée sur 
la charge est toujours inférieure à la tension interne, Lorsqu'un 
muscle est létanisé, la tension extorne est égale à la tension interne, 
21, Lorsque les flamonts minces et épais se chevauchent léghro- 
ment, le muscle peut exercur sa force maximale. En cas d'étiremont 
où de mecourcissoment exagéré du muscle, la force diminue. 

22. Los factaurs qui déterminent la vitesse ot In durée de la 
contraction musculaire sont la charge (plus elle est grande, plus la 
contraction est lente) et l type de fibres musculaires. 

23,1 existe trois types de fbres musculaires: Les bras glycol 
ques à contraction rapide (futigables). les Mbres uxydatives à 
contraction lente (résistantes à la fatigue) ot los bros oxydativos à 
contraction rapide (résistantes à la fatigue]. La plupart des muscles 
contiennent un mélange de ces diférants types de fibres. 


Eifots de l'exercice physique sur les muscles (p. 200-2119) 
24. La pratique régulière d'exercices aérobiques accrot l'affca- 
ité, l'endurance, la farce et la résistance à la fatigue des muscles 
aquolatiques, ot améliore Le fonctionnement cardiovasculaire, res 
pirtoiro ot neuromusculaire. 

25, Les exvrcicos contr résistance produisent une hypertrophie 
des muscles squelottiques ot un gain important de force musculaire. 
26. L'immobilisation complète des muscles mèno à une faiblesse 
amseuloire ainsi qu'à une atrophie grave. 

27. Un entrainement inadéquat ou exagéré provoque des lésions 
“le surullsation qui peuvent tre temporaires ou permanontes. 


Muscles lisses (p. 289-295) 


Structure microscopique et 
musculaires lisses (p. 249-200) 

4. Les fibres des muscles lisses sont petitos,fusiformes et mono- 
nucldéos: elles no sont pas triées. 

2. Les colles des muscles lisses sont le plus souvent disposées 
ax couches. Elles ne possèdent pas d'enveloppes complexes de 
Lau conjonetf, si n'est un peu d'endomysiur. 

2. Le réticulum surcoplasmiquo ost peu dévoloppé. il n'y a pas 
de tubules transverses, Des Blaments d'actine et do myosine sont 

ts, mais À n'y a pas de sarcomères. Les Mlaments intermé- 
dires, ls corps denscs et les bandes denses forment un réseau 
Antricallalaire qui dirig a traction exercée par ls ttes de myosine. 


osition des fibres 


Gontraction des muscles lisses (p. 290-294) 

4. Les Sbres musculaires lisses sont parfois couplées électrique- 
ment par des jonctions ouvertes: le rythme des contractions peut 
tro établi par des cellules rythmogènes. 

5. L'énergie nécessaire à la contraction des muscles lisses vient 
de T'ATP et est libérée par l'entrée de calcium. Cependant, le cal-| 
cum se lin à la calmodnline située sur les ilaments épais et non à 
la troponine située sur les flaments minces. 


62. Les muscles lisses se contrartent pendant de longues périodes 
en consommant peu d'énergie et sans se fatiguer. 

7. Les neurotransmelieurs du système nerveux autonome pou 
‘vent soit inhiber l'activité des muscles lisses, soit la stimuler, La 
contraction des muscles lisses peut aussi être déclenchée par les 
cellules rythmognes, par des hormones ou par d'autres facteurs 
locaux de nature chimique qui font varier la concentration intra- 
cellulaire de caleium, ainsi que par un étirement mécanique. 

Les fibres musculaires lisses possbdent certaines carnotéris- 
tiques qui sont la réponse contraction-relächement, la capacité 
d'exercer une force importante lors d'un fort étroment, l'hyper 
plasie dans certaines conditions, ainsi que la synthèso ot la sécré- 
ion de collagbne et d'autres protéines du tissu conjoncif. 


“lypes de muscles lisses (p. 204-205) 

8. Les fibres des muscles lisses unitaires sont couplées électrique» 
ment: leurs contractions sont synchrones et souvent spontanées. 
40. Les muscles lisses multisunitaires comprennent des bros 
indépendantes ot bien innervées: ils ne possèdent pas de janctions 
ouvertes ni de colles rythmogbnes, La stimulation vient des nouro- 
fibres du système merveux autonome (ou d'hormones). Les contrat 
tions des muscles multunitaires sont raramentsynchronos, 


Développement et vieillissement des muscles 
(p. 295, 298) 


1. Las tissus musculaires so développent à partir de collules du 
mésoderme de l'embryon nommées myoblastes, Los fbros des 
muscles squelettiques sont farméos par a fusion do plusiours 
blastes. Les fibres lisses et cardiaques proviennent du myoblastos 
séparés et possèdent des jonctions ouvertes, 

2. En s0 spécialisant, les fibres squolettiques ot card 
dent le pouvoir de s0 diviser mais gardent leur capacité d'hypertro- 
phio. Les muscles lisses ont la capacité de se régénérer ot de subir 
une hyperplasie. 

3. Lo développement des muscles squelettiques ofèto la maturité 
du syattme nerveux; il se déroule de la tête aux plods at dus parties 
pruximales aux parties distales. La maîtrise nouromusculair attoint 
son développement maximal vers le milieu de l'adolesconco. 


4. Les muscles squelottiques des femmes constituent environ 
36% de leur masse corporelle, et ceux des hommes enviran 42% ; 
la différence est due principalement à l'influence des hormones 
soxuelles mâles sur la croissance des muscles squelettlques, 

5. Les muscles squelettiques sont richemnt vascularisés ot 
assez résistants à l'infection, mais, pendant le vicilliasomnt, ils 
duvieanent fbreux, perdent de la force et s'atrophient. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
{Réponses à l'appendice G) 


1. Le tissu conjonctif qui recouvre lu sarcolemme de chaque 
Bre musculaire se nomme: (a) épimysium: (b) périmysium; 
© endomystum (4) périoste. 

2. Un faisceau est: (a) un muscle: ) un ensemble de bros mus- 
ulaires délimité par une gaine de tissu conjoncif: (un onsombla 
de myoñrilles: (4) un groupe de myoflaments. 

2. Les filaments minces ot épais n'ont pas la même composition. 
Pour chacune de ces descriptions, dites si le Alament corrospon- 
dant est: (a) épais: (b) mince. 

{a). Contient de l'actine 
Contient de l'ATPase 

Relié à la ligne Z. 

Contient de la myostne 

Contient de l troponine 

Ne passe pas dans La strio 1 


3. Pendant la contraction musculaire, la fonction des tubules 
transverse est: (a) de fabriquer et d'emmagasiner du glycogène: 
{b) de libérer du Ca” à l'intérieur de la cellule, puis de le repren- 
dr (c) de transmettre le potentiel d'action loin à l'intérieur des 
cellules musculaires; (d) de former des protéines. 


S._Les endroits où l'iflux des neurones moteurs pass des ter 
aminaisons nerveuses à la membrane des cellules musculaires squc- 
letiques sont: (a) ls terminaisons neuromusculaires b) Le sarco- 
mères: () les myoflaments ; (d) es lignes 2. 


6. Uno contraction déclenchée par un seul stimulus de courte 
durée so nomme: (a) secousse musculaire; (b) sommation tempo 
alle; (e) sommation spatiale d'unités motrices: (4) tétancs. 


7. Une contraction longue et régulière provoquée par une stimu- 
lation très rapide du muscle, t dans laquelle il n'y a aucun signe 
de relâchement, s'appelle: (a) socousse musculaire; (b) sommation 
temporelle: () sommation spatiale d'unités motrices: (d) tétanos. 


8. Toutes ces caractéristiques s'appliquent aux contractions iso 
métriques, sauf une, laquelle? (a) Le raccourcissement: (b) 'aug- 
montation de la tension musculaire pendant toute la contraction: 
(a) labsoneo de raccourcissement; (d) l'utilisation dans l'exercice 
contre résistance. 


9. Pondant la contraction musculaire, l'ATP est fourni par: 
{a) uns rénction couplée de la créatine phosphate et do l'ADP: 
{bl la dégradation du glucose par respiration cellulaire aérobie; 
(el glycolyse anaérabie, 
——— (1). Par quelle voie la production d'ATP estelle la plus 
rapide? 
——— (21 Laquelle (lesquolles) ne nécossite{nt) pas la pré- 
sence d'oxygène? 
_— (3) Quelle voie Inéroblo ou uasérahie) produit le plus 
d'ATP par molécule do glucose? 
——— ta) Laquelle produit de l'acide lactique? 
(51. Laquelle a pour sous-produits lo gaz ca 
l'œuu? 
(G) Laquelle est In plus impo 
d'endurance? 
10. Le nourotransmetteur qui est Hibéré par les neurones moteurs 
somatiques est: (a l'ucétylcholine :(b) l'acétyicholinestérase  (c) la 
noradrénaline. 


te dans les sports 


11. Les ions qui pénètrent dans Le sarcoplasme pendant Je déclen+ 
chement du patentiol d'action sont: (a) des ions calcium; (b) des 
ions chlorure () des ions sodium (4) des ians potassium. 


12. La myoglobine a une fonction particulière dans ls tissu mus- 
culaire, Elle: (a) dissocie le glycogène (host une protéine contrac: 
te: (e) constitue une réserve d'oxygène à l'intéricur du muscle. 


12. Lexureice aérobique est bénéfique parce qu'il entraine toutes 
les conséquences suivantes, souf une, laquelle? (a) Accroissement 
de l'afcacité du système cardiovasculaire: (b) augmentation du 
nombre do mitochondries dans les cellules musculaire: (c) aug- 
mentation de la tille et de la force des cellules musculaires 


14. Les muscles lisses que l'on trouve dans les parois des sys 
tèmes digestif el urinaire et qui possèdent des janctions ouvertes 
ainsi que des cellules rythmogènes sont du type: (a) multi- 
aunitaire: (b) unitaire. 


Questions à court développement 


15, Nommez et décrivez los quatre caractéristiques fonctionnelles 
du tissu musculaire qui sont à l'origine de la réponse musculaire. 
16. Quelle est ln différence entre les attaches musculaires directes 
et indirectes? 


Chapitre 9 Muscles et tissu musculaire 301 


17. (a) Décrivez a structure d'un sarcomère et montrez le rola- 
ions entre le sarcomère et Les myofilaments. (b) Expliquez la théo- 
ris de la contraction par glissement des flaments en vous servant 
de schémas représentant un sarcomère détendu ot un sarcamère 
“contracté, et dans lesquels vous nammerez les différents éléments. 
18. Quel est le rôle de l'acétylcholinestérase dans la contraction 
d'une cellule musculaire? 

19. À l'aide des principaux éléments de la sommation spatiale 
des unités motrices, expliquez en quoi une contraction légère 
{mais régulière) difère d'une contraction vigoureuse du mûme 
muscle. 

20. Expliquez 0 que signifie l'expression « couplage excitation 
contraction ». 


21. Définissez une unité motrice, 


22. Décrivez les trois différents types de fibres musculaires 
squelettiques. 

23. Vrai on faux? La plupart des muscles renferment une majorité 
‘de fibres musculaires squelettiques d'un 1ype précis. justifiez votre 
réponse. 


24. Expliquez quelle est la cause (ou quelles sont les causos) de lu 
fatigue musculaire, et définissez clairement cetto notion. 


25. Définissez la dotte d'oxygène, 


26. Nommuz quatre fhcteurs qui influent sur la forco d'une 
contraction, puis deux facteurs qui infuent sur la vitesso où la 
durée d'une contraction. 


27. Les muscles lisses ant des caractéristiques particulières (fblos 
besoins énergétiques, capacité de maintenir une contraction per 
dant de longues périodes, réponse contraetion-relächoment). 
Faites le lien entro ces propriétés ot les fonctions des muscles lisses. 
dans l'organisme. 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 
b 


4. Jean n'était pas du tout en forme lorsqu'il est allé jouer au 
touch-foothall avec ses amis. Pendant qu'il poursuivait le ballon, 1 
2 ressenti uno doulour au mollet droit, Le lendemain, s'est rondu 
à la clinique, où on lui a dit qu'il avait une élongation, Jean a 
répondu que co devait tre faux puisqu'il n'avait pas mal aux arti- 
culations, 1 était clair que Jean confondait entorse ot élongation 
Expliquez la différence. 


2. Un homme de 30 ans décido quo son apparancu laisse beau 
coup à désirer, Pour essayer de remédier à cet état da choses, 
s'inscrit à un club de miso en forme et commence à lever des poids 
Lois fois par semaine. Au bout de trois mois d'entraînement, pan- 
dant lesquels il a pu lover des poids de plus an plus lourds, il 
remarque que les muscles de ses bras et de so Lors sont devons 
nattement plus gros. Expliquez es raisons trueturales et fonction 
elles de ces changements, 

3. Le jour où l'on a trouvé un suicidé, le médecin légiste n'a pu 
tirer le flacon de médicaments que l victime tenait serré dans La 
main. Dites pourquoi. Si la victime avait été découvert rois jours 
plus tard, le médecin aurait-il éprouvé les mêmes dificultés? 
Espliquez. 


LE SYSTÈME 
MUSCULAIRE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Mécanique musculaire: importance des systèmes 

de levier et des modes d'agencement des faisceaux 

1. Définir un lover et expliquer la différence entre un Levier 
qui fonctionne avec un avantage mécanique at un levier qui 
fonctionne avec un désavantage mécanique 


Nommer les trois genres de leviers: pour chacun des cas, 
donner un exemple rencontré dans l'organisme, indiquer 
l'arrangement des éléments (force, point d'appui ot charge) 
et préciser les avantages mécaniques. 


Nommer les modes les plus courants d'agencement des fais 
ceaux et expliquer le lion entre ces modes d'agencement ot 
la production d'une force par les muscles 


Interactions entre les muscles squelettiques 


xpliquer les rôles des musclas agonistes, antagonistes, 
synergiques et fixateurs, et décrire la façon dont chacun 
assure le fonctionnement musculaire normal. 


Noms des muscl 


5. Énumérer et définir les critères utilisés pour nommer les 
muscles. Donner un exemple qui illustre la manèro dont 
chacun dh st utilisé. 


squelettiques (p. 30: 


Principaux muscles squelettiques ( 
8. Nommer et situer (sur un schéma où sur un mannequin) 

n des muscles décrits aux tabloaux 10,1 à 10.17. Pré- 
iser es points d'oigino et d'insertion de chacun, ot décrire 
le 


omme nous l'avons vu, c'est grâce aux muscles que 
le corps humain est capable d'effectuer une gamme 
extraordinaire de mouvements, par exemple faire 
clin d'œil, se tenir debout sur la pointe des pieds ou 
zore manier un gros marteau, Le terme tissu musculaire 
plique à tous les tissus contractiles (muscles squelet- 
tiques, cardiaque ou lisses), mais notre étude du système 
musculaire portera uniquement sur les muscles squelet. 
tiques, organes composés de fibres musculaires striées, et 
sur leurs enveloppes et attaches de tissu conjonctif. La 
«machinerie » musculaire qui permet au corps d'effectuer 
une multitude de mouvements constitue l'élément central 
de ce chapitre, Toutefois, avant d'entreprendre la descrip- 
tion détaillée de chacun des muscles, nous allons exp. 
quer les principes du levier, décrire la façon dont un 
muscle «travaille » avec où contre un autre pour produire, 
empêcher où modifier un mouvement, puis nous exami- 
nerons les critères utilisés pour nommer les muscles. 


Force x longueur du bras de le force = 
charge x longueur du bras dela charge 


Fos (force x distance)» (résistance x istance) 
025 em 
b—— 25 om — 
10x25 = 1000025 
250 = 250 Charge 
@ 
Force 
So cm 
appui 
100 x 25 « 80 x 50 
2800 = 2500 Charge 


C] 


MÉCANIQUE MUSCULAIRE: 
IMPORTANCE DES SYSTÈMES 
DE LEVIER ET DES MODES 
D’AGENCEMENT 

DES FAISCEAUX 


La plupart des facteurs qui influent sur la force et la rapi- 
dité des muscles (charge, type de fibre, etc.) ont été vus au 
chapitre 9, sauf deux facteurs importants: les systèmes de 
levier (par lesquels les muscles et le squelette travaillent 
ensemble) et les différents modes d'agencement des fais- 
ceaux dans les muscles. La prochaine section portera 
donc sur ces deux facteurs, 


Systèmes de levier: relations 
entre les os et les muscles 


Le fonctionnement de la plupart des muscles squelet- 
tiques fait intervenir un système de levier. Un levier est 
une barre rigide, se déplaçant autour d'un point fixe, le 
point d'appui (pivot), et soumise à l'action d'une force. 
La force est le travail fourni pour vaincre la résistance 
offerte par une charge. Dans le corps humain, les articula- 
tions constituent les points d'appui et les os du squelette 
agissent comme leviers. La force provient de la contrac- 
tion d'un muscle et elle est appliquée sur l'as au point 


Pont d'appui 
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FIGURE 10.1 
Systèmes de levier qui fonc- 
Sionnent avec un avantage ou un 
désavantage mécaniques. L'équa- 
Sion en haut de ka figure exprime la 
reltion entre la force et ha distance 
‘dans tour système de levier (a) Une 
1 force de 10 kg est requise pour 
soulever une voiture de 1000 kg (la 
charge). Ce système de levier, qui 
utilise un eric, fonctionne avec un 
avantage mécanique: a charge soule- 
vée est plus grande que la force four 
nie par les muscles, (b) Soulever de 
Ia terre avec une pelle far incervenir 
un système de levier qui fonctionne 
avec un désavantage mécanique, Une 
ces force de 100 kg est requise pour 
9° soulever 50 kg de terre (ln charge). 
Ÿ lle qu enmomamaeein 
désavantage mécanique sont nom 
breux dans le corps humain parce 
qu'un muscle peur avoir un point 
d'insertion prés de la charge ex pro. 
duire ainsi des contractions rapides 
avec une grande amplitude du 
mouvement. 


d'insertion du muscle, L'os lui-même, les tissus qui le 
recouvrent et tout ce que l'on veut déplacer avec ce levier 
représentent la charge à mouvoir. 

Un levier permet de soulever, avec pou de force, une 
charge plus lourde ou de la déplacer sur une distance plus 
grande ou à une vitesse plus élevéo qu'il ne serait possible 
autrement. Dans la figure 10.14, la charge so situc près du 
point d'appui et la force est appliqués loin de celui-ct; 
dans un tel cas, une petite force exercée à une distance 
relativement grande suffit pour déplacer uni 
lourde sur une courte distance. On dit d'un tel levier qu'il 
fonctionne avec un avantage mécanique et on l'appelle 
levier de puissance. Par exemple, comme le montre 
l'illustration de la droite de la figure 10.18, un homme 
peut soulever une voiture avec ca genre de levier (ici un 
cric). Chaque poussée vers Le bas sur le bras du cric élève 
la voiture de quelques centimètres et ne requiert qu'un 
minimum de force musculaire, Si, au contraire, la charge 
se situe loin du point d'appui et si la force est appliquée 
près de celui-ci, la force déployée par le muscle doit 
être plus grande que la charge soutenue ou soulevée 
(gure 10.:1b). Ce système de levier fonctionne avec un 
désavantage mécanique et est appelé levier de vitesse. 1 
se révèle cependant très utile car il permet à la charge de 
se déplacer rapidement sur une grande distance. Lorsque 
nous manions une pelle ou lançons une balle, nous met- 
tons en action ce genre de levier. Comme vous pouvez le 
voir, des situations légèrement différentes du point 
d'insertion d'un muscle (par rapport au point d'appui ou 
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Lequel des trois systèmes de levier illustrés à gauche en (a) (b) où (c) 


est le plus rapide? 


FIGURE 10.2 
Systèmes de levier. (a) Dans les leviers. 
du premier genre, les éléments sone arran. 
gés dans l'ordre charge/point d'appui 
force, Les ciseaux font parte de cette caté- 
sorie. Dans le corps humain, c'est grâce à 
un levier du premier genre que la tête 
peut être relevée. Les muscles postérieurs 
du cou fournissent la force, l'articulation 
athanto-occipale consitue le poine 
d'appui ec Ia charge à soulever est le sque- 
Lette de la face. (b) Dans les leviers du 
deuxième genre, l'arrangement est le sui- 
vanc: point d'appui/charge/force; a 
brouette en est un exemple. Dans le 
corps, c'est un levier du deuxième genre 
qui est en Jeu lorsque vous vous tenez 
debout sur la pointe des pieds, Les artcul 
‘dons de l'avant:pled jouent le le de point. 
d'appui, le poids du corps constitue la 
charge et la force est exercée parles mus- 
cles du mollet qui rent le talon (ealea- 
néus) vers le haut. (e) Dans les leviers du 
troisième genre, l'arrangemenc est le sui- 
vant: chargel force/poinc d'appui. La pince 
A épler ec la pince à dissection son des 
leviers de ce type. Le muscle biceps bra- 
chil qui effectue a flexion de l'avant-bras 
en est un exemple. La charge est const. 
tuée par a main ec l'extrémicé distale de 
l'avanc-bras, a force est exercée sur 
l'extrémité proximale du radis et le point 
d'appui est l'articulation du coude, 


articulation) peuvent se traduire par des écarts importants 
dans la force que doit fournir un muscle pour remuer une 
charge donnée ou vaincre une résistance, Tous les leviers 
suivent le même principe de base: force appliquée plus 
loin du point d'appui que la charge = avantage méca- 
orce appliquée plus près du point d'appui que la 


niqu 
charge 


lésavantage mécanique. 


Selon la position relative des trois éléments (point 
d'application de la force, point d'appui et charge), un 
levier appartient à l’un des trois genres suivants. Dans les 
leviers du premier genre, la force est appliquée à une 
extrémité du levier et la charge se trouve à l'autre bout, le 


nes swason np ue 91 (>) 


Charge 
Charge re 
À Foree 
Point d'appui pont 
d'appui 
(a) Levier du premier genre Charge Force 
Charge 4 
Cnar c 
Â F Force 
Point d'appui Forco 
Pont d'appui 
{) Levier du deuxième genre 
Charge 
Change 
Char Force = 
Point appui Force Point d'appui 


(c) Lavier du troisième genre 


point d'appui étant situé quelque part entre les deux 
(figure 10.24). Une bascule et des ciseaux sont des exemples 
familiers de ce type de leviers; de même, nous mettons en 
action un levier de ce genre quand nous relevons la tête. 
Dans le corps humain, on trouve des leviers du premier 
genre qui fonctionnent avec un avantage mécanique 
(l'application de la force s'effectue loin de l'articulation et 
la force est moins grande que la charge à mouvoir]; 
d'autres, comme dans le cas de l'action du muscle triceps 
brachial dans l'extension de l'avant-bras contre une 
charge, fonctionnent avec un désavantage mécanique (la 
force est appliquée plus près de l'articulation et elle est 
plus grande que la charge). 

Dans les leviers du deuxième genre, la force est appli 
quée à une extrémité du lovier et le point d'appui est situé 
à l'autre bout, avec la charge entre les deux (figure 10.2b). 


La brouette en est un exemple, Dans le corps humain, il 
existe peu de leviers du deuxième genre; se tenir debout 
sur la pointe des pieds en est un exemple. Les articula- 
ions formant la partie antérieure de la plante du pied 
ggissent comme point d'appui, le poids corporel constitue 
la charge ot les muscles du mollet qui s'insèrent sur le cal- 
canéus exercent la force, en tirant le talon vers le haut. 
Dans le corps humain, les leviers du deuxième genre tra- 
vaillent tous avec un avantage mécanique parce que 
l'insertion du muscle est toujours plus loin du point 
d'appui que la charge à déplacer. Une grande force peut 
tre fournie grâce à ce genre de leviers, mais l'amplitude 
ot la vitesse des mouvements sont diminuées. 

Dans les leviers du troisième genre, la force est appli 
quée en un point situé entre la charge et lo point d'appui 
(figure 10.20). Ces leviers autorisent un déplacement 
rapide de la charge mais toujours avec un désavantage 
mécanique. La pince à épiler et la pince à dissection sont 
des exemples de co ganre de leviers. La plupart des muscles 
squelottiques agissent dans des systèmes de levier du troi- 
sième genre, L'activité du muscle bicops brachial on est 
une bonne illustration: l'articulation du coude agit 
Somme point d'appui, la force est exercée sur l'extrémité 
proximale du radius, et l'extrémité distale de l'avant-bras 
favac tout ce que portent la main et l'avant-bras) constitue 
la charge à mouvoir. Dans los systèmes de levier du troie 
side genre, un muscle peut avoir un point d'insertion 
très proche de l'articulation où s'effec le mouvement, 
Ge qui provoque un mouvement rapide et de grande 
amplitude na nécessitant qu'un raccourcissement relati. 
vement faible du muscle. 

En conclusion, on peut dira que, solon la disposition 
des trois éléments d'un levier, l'activité du muscle ost 
modifiée quant à (1) la vitesse de contraction, (2) l'ampli- 
{ude du mouvement et (3) le poids de la charge qui peut 
être levée. Dans les systèmes do levier qui fonctionnent 
avec un désuvantage mécanique (leviers de vitesse), la 
force est sacrifiée au proût de ln vitesso, ce qui pout 
représonter un avantage marqué. Les systèmes qui fonc 
tionnent avec un avantage mécanique (leviers de puis- 
sance) sont plus lents, plus stables et se trouvent là où la 
force est primordiale, 


Agencement des faisceaux 


Tous les muscles sont composés de faisceaux, mais 
l'agencement de cos derniors est variable, si bien que les 
musles diffèrent tant par leurs formes que par leurs capa- 
cités fonctionnelles. Les agencements les plus courants 
sont de type parallèle, penné, convergent ou circulaire 
(figure 10,3). 

Dans l'agencement parallèle, les axes longitudinaux 
des faisceaux sont orientés parallèlement à l'axe longitu- 
dinal du muscle, Ces muscles adoptent la forme d'une 
courroie, comme le muscle sartorius de la cuisse, ou sont 
fusifarmes (en forme de fuseaux] avec un ventre (soction 
médiane) épais, comme le muscle biceps brachial (muscle 
du bras). 

Dans le type penné (penna = plume), les faisceaux 
sont courts et ils s'attachent en diagonale sur un tendon 
central qui suit l'axe du muscle. Si, comme c'est le cas du 
muscle long extenseur des orteils (muscle de la jambe), 
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Parmi les muscles ilustrés, lesquels peuvent se raccour- 
‘ir le plus ? Quels sont les deux muscles qui sont proba- 
lement les plus puissants? Pourquoi? 


FIGURE 10.3 
Relation entre l'agencement des faisceaux et la structure 
du muscle. 


les faisceaux s'insèrent tous du même côté du tendon, le 
muscle est unipenné. Si les faisceaux s'insèrent sur deux 
côtés opposés du tendon et que le grain du muscle est 
semblable à celui d'une plume, on dit qu'il est bipenné, 
Le muscle droit de la cuisse est bipenné. Certains muscles 
sont aussi multipennés. Cet agencement n'apparaît pas 
dans la figure 10.3, mais il ressemble à un ensemble de 
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plumes placées côte à côte, leurs tuyaux insérés oblique- 
ment sur un même gros tendon. Le muscle deltoïde, qui 
souligne l'arrondi de l'épaule, est multipenné (voir la 
figure 10.14). 

Un muscle est dit convergent lorsque son origine est 
large et que ses faisceaux aboutissent à un tendon unique 
au niveau de l'insertion. Sa forme est plus ou mains trian- 
gulaire, on éventail. Lo muscle grand pectoral, situé sur la 
partie antérieure du thorax, est de type convergent. 

L'agencement des faisceaux d'un muscle est qualifié 
de circulaire lorsque ceux-ci sont disposés en cercles 
concentriques, Le muscle orbiculaire de la bouche et le 
muscle orbiculaire de l'œil sont circulaires. La fonction 
de certains muscles circulaires consiste à fermer la 
lumière d'un conduit; ils sont regroupés sous le nom 
générique de sphincters (sphingoin = serrer). Le muscle 
sphincter externe de l'anus (squelettique) ot le muscle 
interne de l'anus (lisse) en sont des exemples. 

L'amplitude de mouvement d'un muscle et sa puis- 
sance sont fonction de l'agencement de ses faisceaux, 
Comme les fibres musculaires contractées mesurent envi- 
ron 70% de leur longueur de repos, plus les Abres sont 
longues et parallèles à l'axe longitudinal du muscle, plus 
le muscle peut se raccourcir. Les muscles dont les fais- 
ceaux sont parallèles raccourcissent davantage, mais ils 
ne sont pus très puissants en règle générale. La force d'un 
muscle dépend plutôt du nombre total de Sbres qui le 
constituent: plus elles sont nombreuses, plus il est puis- 
sant, Les muscles épais de type bipenné et multipenné, 
qui renferment le plus grand nombre de fibres, raccour- 
cissent rès peu, mais sont très puissants. 


INTERACTIONS ENTRE LES 
MUSCLES SQUELETTIQUES 


L'arrangemont des muscles lour permet de travailler 
ensemble ou en opposition pour accomplir une grande 
variété de mouvements. Lorsque vous mangez, par 
exemple, vous portez votre fourchette à votre bouche puis 
vous l'abaissez vers l'assiotto: cos deux gestes sont 
accomplis grâce aux muscles de votre bras el de votre 
main. Mais les muscles ne peuvent que tirer: ils ne 
poussent jamais, La contraction musculaire provoque lo 
raccourcissoment et non l'allongement du muscle ot, 
lorsqu'un muscle raccourcit, son insertion ou terminaison 
{point d'attache sur l'os en mouvement), se déplace géné- 
ralement vers son origine (point d'attache fixe ou immo- 
bile). (Le point d'attache qui ost fixe dans un mouvement 
donné peut cependant devenir le point d'attache mobile 
pour un autre type de mouvement.) Ainsi, pour toute 
action d'un muscle (ou d'un groupe de muscles), un autre 
muscle ou groupe de muscles produit l'effat contraire. 

Les muscles peuvent être répartis dans quatre groupes 
fonctionnels: agonistes, antagonistes, synergiques et fixa- 
teurs. Le muscle qui est le principal responsable d'un 
mouvement est appelé agoniste. Dans la flexion du coude, 
l'agoniste est le muscle biceps brachial qui recouvre la 
face antérieure du bras (et qui s'insère sur le radins). 

Les muscles qui s'apposent à un mouvement ou pro- 
duisent un effet contraire sont appelés antagonistes. 


Lorsqu'un agoniste est en activité, les muscles anta- 
gonistes sont souvent étirés et à l'état de repos. Les anta- 
gonistes peuvent aussi servir à diriger l'action d'un 
agoniste en se contractant pour epposer une certaine 
résistance, contribuant ainsi à empêcher un geste de 
dépasser sa cible ou encore à ralentir ou à arrôter une 
action. En toute logique, un agoniste et son antagoniste 
sont situés de part et d'autre de l'articulation où ils 
agissent. Des antagonistes peuvent aussi être agonistos. 
Par exemple, le muscle triceps brachial, antagoniste du 
biceps brachial, devient l'agoniste dans le mouvement 
d'extension du coude, 

La plupart des mouvements font également intervenir 
l'action d'un ou de plusieurs muscles synergiques (sun = 
il). Les synergiques aident les agonistes 


(1) en favorisant le même 
Si vous dessinez ou 
“calquez les différents 


mouvement ou (2) en 
réduisant les mouvements 
inutiles ou indésirables 


muscles et que vous à L 
te bruns de qui peuvent se produire 

chacun à côté, vus era plus lOrSqU'un agoniste s6 con- 
fc de vor comment sont tracte. Cette dornibro fonc 
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Le système musculaire devient croise deux ou plusiours 
plus concret lorsqu'on le des articulations, su contrac- 
sine sobmême. tion produit un mouve- 
ment de toutes ces articula- 

Lara Koin, lions, à moins que d'autres 
étudiante en médedne muscles ne les stubilisent, 


Par exemple, les muscles 

féchisseurs dos doigts 
croisent les articulations du poignet ot des phalanges, 
mais il est quand même possible de fermer le poing sans 
fléchir le poignet car les muscles synergiques stubilisent 
l'articulation. Pendant l'action de certains fléchisseurs, 
des mouvements de rotation indésirables peuvent aussi se 
produire; les synergiques empêchent ces mouvements, 
laissant toute la force de l'agoniste s'exercer dans la diroc- 
tion voulue. 

Lorsque les synergiques immobilisent un os, ou l'ori- 
gine d'un muscle, ils sont appelés plus précisément fixa 
teurs. Au chapitre 7, nous avons vu que la scapula est très 
mobile car elle n'est retenue au squeletta axial que par des 
muscles. Les muscles qui servent à mouvoir le bras 
prennent leur origine sur la scapula, et pour que les mou- 
vements de cette dernière soient efficaces, elle doit être 
stabilisée, Le rôle des muscles fixateurs, qui s'étendent du 
squelette axial jusqu'à la scapula, est donc d'immobiliser 
celle-ci afin que seuls les mouvements désirés puissent 
s'eccomplir au niveau de l'articulation de l'épaule. Les 
muscles qui concourent au maintien de la station debout 
sont aussi des fixateurs. 

En résumé, bien que les agonistes soient los princi- 
paux responsables de la réalisation d'un mouvement, l'ac- 
tion des muscles antagonistes et synergiques est tout aussi 
importante pour assurer des mouvements harmonieux, 
précis et coordonnés. Par ailleurs, un même muscle pout 
être l'agoniste d'un mouvement, l'antagoniste d'un autre 
mouvement, le synergique d'un autre mouvement, et 
ainsi de suite. 


NOMS DES MUSCLES 
SQUELETTIQUES 


Les muscles squelettiques sont nommés selon certains 
critères qui s'appuient sur les caractéristiques structu- 
rales et fonctionnelles spécifiques d'un muscle. En 
portant attention à ces indices, il devient plus facile 
d'apprendre les noms et les actions des muscles. 


1. Situation du muscle. Certains noms des muscles 
indiquent l'os ou l'endroit du corps auxquels le 
musele est associé, Par exemple, le muscle temporal 
recouvre l'os temporal et les muscles intercostaux 
sont situés entre les côtes. 


2. Forme du muscle. Comme les muscles possèdent 
souvent une forme caractéristique, ce critère est par- 
fois utilisé pour les nommer. Par exemple, le deltoïde 
st presque triangulaire (deltoïde = en forme de triangle) 
ct les trapèzes gauche et droit forment ensemble un 
trapèze, 

3 Taille relative du muscle. Des termes tels que grand. 
petit, long et court apparaissent souvent dans les 
noms des muscles, comme dans grand glutéal et petit 
glutéal. 


4. Direction des fibres musculaires. Le nom de certains 
muscles indique la direction de leurs res (et fais- 
ceaux) par rapport à une ligne imaginaire, générale- 
ment la ligne médiane du corps ou l'axe longitudinal 
de l'os d'un membra. Dans les muscles dont le nom 
comporte le terme droit, les fibres sont parallèles à 
cette ligne (axe) imaginaire; les termes transverse et 
oblique indiquent que les fibres sont rospectivement 
perpendiculaires ot en diagonale par rapport à cette 
ligne. Le musclo droit de la cuisse ot le muscle trans- 
varse de l'abdomen sont des muscles dont le nom 
indique la direction des fibres. 


5. Nombre d'origines. Lorsque les termes biceps, triceps 
où quadriceps font partie du nom d'un muscle, on 
peut en déduire que ce dernier possède deux, trois ou 
quatre origines. Par exemple, lo biceps brachial (du 
bras) a deux origines, ou chefs. 


6. Points d'origine etfou d'insertion du muscle. Cortains 
muscles sont nommés d'après leurs points d'attache: 
les points d'origine et d'insertion sont tous les deux 
mentionnés, et c'est l'origine qui est d'abord donnée. 
Par exemple, le muscle sterno-clétdo-mastoïdien a 
une double origine, sur le sternum (sterno) et sur la 
clavicule (cléide), ot il s'insère sur le procossus mas- 
toïde de l'es temporal. (Pourriez-vous déduire les 
points d'attache du muscle stylo-hyoïdien ? Voir le 
tableau 10.3.) 

7. Action du muscle. Lorsque les muscles sont nommés 
d'après leur action, des termes tels que fléchisseur, 
extenseur, adducteur ou abducteur apparaissent 
dans leur nom. Par exemple, le muscle long addue- 
teur, localisé sur la face interne de la cuisse, produit 
le mouvement d'adduction de la cuisse, et le muscle 
supinateur produit la supination de l'avant-bras 
(mouvement de la paume de la main vers le haut). 
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Souvent, les noms des muscles sont établis en fonc- 
tion de plusieurs critères à la fois. Par exemple, le nom 
long extenseur radial du carpe désigne l'action du muscle 
extension), l'endroit où s'exerce cette action (carpe) et sa 
taille (long, par rapport aux autres muscles extensours du 
poignet}: il nous apprend également que ce muscle est 
Situé près du radius (radial). Malheureusement, tous les 
noms des muscles ne sont pas aussi descriptifs. 


PRINCIPAUX MUSCLES 
SQUELETTIQUES 


Le plan d'ensemble du système musculaire est des plus 
impressionnants en raison du nombre très élevé de 
muscles squelettiques dans le corps humain — on en 
compte plus de 600! 11 est évident que la mémorisation 
du nom, de la situation et des actions de tous les muscles 
est uno tâche énorme. 1] ne sora fait mention ici que des 
principaux muscles (environ 125 paires), mais il vous fau- 
dra quand même fournir un effort soutenu pour mémo- 
riser toutes les informations qui les concernent. Toutefois, 
cette mémorisation ne sera utile — et plus facile — que si 
vous pouvez appliquer vos connaissances en pratique ou 
en clinique: en d'autres termes, elle dovrait so faire dans 
une perspective d'anatomie fonctionnelle. Une fois que 
avez appris le nom d'un muscle et que vous pouvez 
dentifier sur un cadavre, un mannequin ou un schéma, 
vous devez enrichir votre savoir en cherchant quelle est la 
fonction de ce muscle. 

Dans les tableaux qui suivent, les muscles ont été 
regroupés selon leur fonction et leur situation, en allant 
de la tête jusqu'aux pieds. Chaque tableau est associé à 
une figure (ou à un ensemble de figures) qui représente les 
muscles décrits. Le texte au début de chaque tableau 
donne une vue d'ensemble des types de mouvements 
effectués par les muscles décrits et permet d'établir des 
liens entre ces derniers, Quant au tableau lui-même, il 
fournit, pour chaque muscle, des informations sur sa 
forme, sa situation par rapport aux autres muscles, son 
origine et son insertion, ses principales actions et son 
innervation. L'innervation des muscles est décrite en 
détail au chapitre 13. 

Quand vous étudiez chaque muscle individuelle 
ment, prêtez aïtention aux renseignements fournis par 
son nom. Puis, après avoir lu sa description au complet, 
repérez-le sur la figure correspondant au tableau et. dans 
le cas des muscles superficiels, repartez-vous à la Sgure 
10.4 ou 10.5. Cette méthode vous permettra d'associer la 
description du tableau à une représentation de la situa- 
tion du muscle dans le corps. Tout en examinant soigneu- 
sement la situation d'un muscle, essayez d'établir un rap- 
port entre ses points d'attache, sa situation et les actions 
permises par les articulations qu'il croise. Vous pourrez. 
ainsi vous concentrer sur des détails fonctionnels qui 
échappent souvent à l'attention. Par exemple, les articu- 
lations du coude et du genou sont toutes deux des arti- 
culations trochléennes qui permettent la flexion et 
l'extension. Cependant, la flexion du genou produit le 
mouvement de la jambe vers l'arrière (le mollet se déplace 


308 Douxième partie: La peau, les os et les muscles 


Dans l'ilustration (a), quels sont les deux muscles utilisés dans la flexion des 
biceps (flexion de l'avant-bras) ? Lesquels sont solñcités pour la contraction 


des abdominaux (redressements assis) ? 


FIGURE 10.4 Lee 
Vue antérieure des muscles superf- 

ciel. (a) Photographie de l'anatomie de 
surface. (b) Représentation schématique. 
La surface abdominale est partiellement 
disséquée du côté droit de l'illustration 
pour Hisser voir les muscles plus 
profonds. 


vers la partie postérieure de la cuisse), alors que la flexion 
du coude amène l'avant-bras vers la face antérieure du 
bras, En conséquence, les fléchisseurs de la jambe sont 
situés sur la face postérieure de la cuisse, tandis que ceux 
de l'avant-bras se trouvent sur la face antérioure du bras. 
Enfin, rappelez-vous que le meilleur moyen 
apprendre à connaître les actions des muscles est 
d'effectuer soi-même des mouvements et de palper les 
muscles qui se contractent sous la peau. 
L'organisation et l'ordre des tableaux de ce chapitre 
sont résumés dans la liste suivante: 


+ Tableau 10.1 Muscles de la tête, première partie: 
expression faciale (figure 10.6): p. 312-313 

+ Tableau 10.2 Muscles de la tête, deuxième partie: 
mastication et mouvement de la langue (figure 10.7): 
p.145 


‘Tableau 10.3 Muscles de la partie antérioure du cou 
et de la gorge: déglutition (figure 10.8): p. 316-317 

‘Tableau 104 Muscles du cou et de la colonne verté- 
brale: mouvements de la tête et du tronc (figure 10,9); 


“Tableau 10.5 Muscles du thorax: respiration (figure 
1010); p. 322-323 

‘Tableau 10.6 Muscles de la paroi abdominale: mou- 
vements du tronc et compression des viscères abdo- 
minaux (figure 10.11); p. 324-325 

Tableau 10.7 Muscles du plancher pelvien et du péri- 
née: soutien des organes abdomino-pelviens (figure 
10.12); p. 226-327 

‘Tableau 10.8 Muscles superñciels de la face anté- 
rieure et de la face postérieure du thorax: mouve- 
ments de la scapula (Bigure 10.13); p. 428-329 
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Quels muscles identifiés sur le schéma devez-vous contracter paur 


Lo Hhausser les épaules? Pour rentrer les scapulas ? 


FIGURE 10,5 
Vue postérieure des muscles superf- 

ciels. (a) Photographie de l'anatomie de 

surface. (b) Représentation schématique. Q] 


+ Tableau 10.9 Muscles qui croisent l'articulation de 
l'épaule: mouvements du bras (humérus) (figure 
10.14); p. 30-392 

+ Tableau 10.10 Muscles qui croisent l'articulation du 
coude: flexion et extension de l'avant-bras [figure 
10.14); p. 333 

+ Tableau 10.11 Muscles de l'avant-bras: mouvements 
du poignet, de la main et des doigts (figures 10.15 et 
10.16); p. 334-337 

+ Tableau 10.12 Résumé des actions des muscles qui 
agissent sur le bras, l'avant-bras et la main (figure 
10.17); p. 338-339 

+ Tableau 10.13 Muscles intrinsèques de la main: mou- 
vements fins des doigts (fgure 10.18): p. 340-341 


‘Tableau 10.14 Muscles qui croisent les articulations 
de la hanche ot du genou: mouvements de la cuisso et 
de la jambe (figures 10.19 et 10.20); p. 442-347 
‘Tableau 10.15 Muscles de la jambe: mouvements de 
la cheville et des orteils (figures 10.21 à 10.23); 
P. 348-353 

Tableau 1016 Résumé des actions des muscles qui 
agissent sur la cuisse, la jambe et le pied (Aguro 
10.24); p. 354-355 

‘Tableau 10.17 Muscles intrinsèques du pied: mouve- 
ments des orteils et soutien de la voûte plantaire 
(figure 10.25): p. 356-358 
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BLEAU 10. 


Muscles de la tête, première partie: expression faciale (figure 10.6) 


Les muscles superficiels de la ère responsables de l'expression 
cale comprennent les muscles du cuir chevelu ec ceux de la 
face, Leur forme ec leur force sont très variables, et les muscles 
adiacents ont tendance à fusionner, Ces muscles sont partieu- 
lers car il ne s'insèrent pas sur des os mais plutôe dans à peau 
{ou sur d'autres muscles). Le muscle le plus important du cuir. 
chevelu estl'occipito-frontal constitué de deux parties: un ventre 
fronaal et un ventre occipial: chez l'humain, les muscles latéraux 
du cuir chevelu sont atrophiés. Les muscles qui recouvrent le 
squelette facial élèvenc les sourcils, datent les narines, ouvrent 


ferment les yeux et la bouche, et dotent les personnes d'un 
excellent instrument de communitation: le sourire. L'importance 
des muscles faciaux dans là communication non verbale devient 
particulièrement évidente lorsqu'ils sont paralysés, comme c'est 
Le cas chez une victime d'accident vasculaire cérébral. Tous les 
muscles mencionnés dans ce rableau sonc innervés par le nef. 
fecl (nef crénien VI). Les muscles exrinsèques de l'œil, conte- 
nus dans l'orbite et responsables des mouvements oculaires, 
ainsi que les muscles releveurs de la paupière supérieure sont 
décris au chapitre 16 et illustrés aux figures 164 ec 16. 


Descriptionet 


Muscle Situation. 


Origine (0) et 
insertion (1) 


Inner- 


Action vation 


MUSCLES DU CUIR CHEVELU 
Occipito-frontal 


l'avant ec vers l'arrière 


est associée à celle de 
l'orbieulaire de l'œil 


Sphinctar mince ec plat de la 


Orbiculaire de l'œil 


Zygomatiques, grand et 
petit (zeugma — joug) 


Paire de muscles qui 
S'étendenc en diagonale 

de là commissure des lèvres 
Jusqu'à 1 pommete 


au-dessus de l'os nasal 
I: peau des sourcils 
frontal, maxilire 


O: os zygomatique 
I: peau et muscle à la 
commissure des lèvres 


Muscle divisé en deux ventres (parties intermédiaires), le ventre fronal et le ventre occipial, reliés par 
'aponèvrose épicränienne: ces deux muscles agissent en alternance pour tirer le cuir chevelu vers 


+ Ventre frontal Recouvre le front et le O:aponévrose Quand l'ponévrose est fixe, Nerf facial 
sommet du crâne; aucune épicränienne élève les sourcils (air de (eränien Vi) 
atache osseuse I: peau des sourcils ec surprise); plisse horizontal 

de la racine du nez ment la peau du front 
+ Ventre occipital Recouvre la base de l'occiput: O: os occpial ecproces- Fixe laponévrose ettirele Nerf facil 
(eccput = partie en crane sur l'aponévrose, sus mastoïde du temporal cuir chevelu vers l'arrière 
inférieure et postérieure fixe l'origine du frontal 1: aponévrose 
du crâne) épicrinienne 
MUSCLES DE LA FACE 
Corrugateur du sourcil … Pec muscle: son activité reade de l'os frontal Fronce les sourcils: pisse la Nerf facial 


peau du front verticalement 


Protège les yeux de la lumière Nerf f 


{rbis = anneau) paupière; encerce l'orbite: et igamencs autour de intense ec des blessures; 
sa paralysie provoque l'orbite diverses parties peuvent êcre 
l'baissement de Ia paupière L: tissu des paupières activées individuellement; 
inférieure e l'écoulement provoque le cignement des 
de larmes yeux et le strabisme et abaisse 


les sourcils; en fermant fort 

les paupières, plisse la peau sur 

le côté des yeux (plis appelés 

«pattes d'ole » qui deviennent 
permanents au cours des. 

années) 

Tire la commissure des lèvres Nerf facial 
latéralement et vers le haut 

(sourire) 


Risorius Muscle eflé qui se dirige : fasci latéral associé | Tireles coins dela bouche  Nerffacial 
Crsorius — rit) latéralement sous le au muscle masséter vers l'extérieur (sourire) : 
zygomatique 1: peau de la commissure rend les lèvres, synergique 
des lèvres du zygomatique 
Releveur de la lèvre Muscle mince situé entre : os zygomatique et bord Ouvre les lèvres: élève et Nerf facil 
supérieure l'orbiculire de Ia bouche et infra-orbtaire du maxilaire_plsse la lévre supérieure; 
le bord inférieur de l'œil l:cardlage de l'aile du dite les rarines (air de 
nez. peau delalèvre dégoût) 
supérieure er muscle 
orbicuhire de la bouche 
Abaisseur dela lèvre Petit muscle qui s'étend O: corps dela mandibule, Tire a lévre inférieure vers Nerf facial 
inférieure de la lèvre inférieure jusqu'à acéralemenc par rapport le bas (pour faire la moue) 
là mandibule à sa ligne médiane 
Î: peau et muscle de là 


lèvre inférieure 
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Abaisseur Antsgoniste du zygomatiq 
de l'angle par rapport à l'ibaisseur de à ci re les coins de la bouche 
de la bouche lèvre inférieure is vers le bas ec latéralement 
é grimace comme sur un masque 
tragique de théâtre) 


Orbieulaire Muscle complexe des lèvres O: Ferme les lèvres: pince les Nerf facial 
de la bouche formé de plusieurs couches di lèvres ec les projette vers 

de flbres orientées dans l'avant (comme pour donner 

diverses directions; la plupart un baiser) 

des couches sont circulaires 


dans les muscles et la peau 
aux angles de là bouche 

Mentonnier Muscle pair qui forme une O: mandibule sous les 

masse en forme de V sur le incisives 

menton: a fossetce du menton 1: peau du menton 

8 skuë entre ces deux muscles 
Buccinateur Muscle mince ec horizonal;  O: bords ahéohires du Tire les commissures des lèvres Nerf facial 
(buccnare = principal muscle dela joue; marie ec de à mandibue, latéralement; presse le joues (pour 
sonner dela situé sous le masséter (voir dans a région des mokires siffler, sucer ou souffler, comme 
trompette) aussi figure 10.7) I: orbieuhire de Ia bouche, dans une trompette: il ire d' 


Avance la lèvre inférieure Nerf facial 
{expression de dédain); plsse 

e menton et participe à la 

mastication 


aux deux extrémités de leurs son nom de cette dernière 
Ia bouche action); maincient les aliments entre 
es dents pendant la mastication; 
très développé chez le nourrisson 
Muscle superficiel du cou: O: fascia du thorax (par-dessus | Contribue à abaisser la mandibule: Nerf facal 
unique, forme un mince les muscles pectoraux ete raméne La lèvre inférieure vers le 
feuillet: nest pas vraiment deltoide) bas et vers l'arrière, c'est-à-dire 
un muscle de la tête, mais bord inférieur de la mandibule, produie un afissemenc de la 
eue un rôle dans l'expression _ et peau et muscle à la bouche; tend la peau du cou 
faciale commissure des lèvres ex. en se rasant là barbe) 
FIGURE 10.6 
Vue latérale des muscles 


du cuir chevelu, de la 
face et du cou, 


Ocee- 
Fi 

Corrugateur du sourcil: | 
Grade ra 


Peli et grand | 
2ygomatiques 
Buccinateur 
Risorus 
(Oibicuiaire dela bouche 


Masséter 


Sterno-cléido-mastoiden 
Mentonnier 


Tapère 
‘Abaisseur de la 
lèvre inférieure Splénius de a tête 


‘Abaisseur de l'angle 
de la bouche 


Piaysma 
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TABLEAU 10.2 


Muscles de la tête, deuxième parti 


mastication et mouvement 


de la langue (figure 10.7) 


Quatre paires de muscles servent à la mastication (broyer et 
mardre) ec Is sont tous innervés par la branche mandibulaire du 
nerf trjumeau (nerf crénien V). Pour la fermeture des mächaires 
{et pour mordre), les agonistes sont les puissants masséter et 
temporal qu'il est facile de palper lorsque les dents sont ser. 
rées, Les mouvements de broyage (mouvements latéraux) sont 
imprimés par les ptérygoïdiens. Les buccinateurs (voir le 
tableau 10.1) jouent également un rôle dans là mastication. 
Normalement, la force graviationnelle suffi à faire abaisser la 
mandibule, mais si une résistance s'oppose à l'ouverture de là 
mâchoire, des muscles du cou entrent en activité (muscles digns- 
rique et mylo-hyoïdien; voir le tableau 10.3). 


La langue esc composée de fibres musculaires qui lui sont 
particulières; elles courbent, pressent et pen la langue lorsque 
À personne parle ou mastique. Ces muscles intrinsèques de 
la langue, orientés selon plusieurs plans, changent sa forme 
mais ne sont pas vraiment responsables de sa moblié. ls sont 
étudiés au chapitre 24 en même temps que le système digestif 
Seuis les muscles extrinsèques de la langue, qui servent 
à sa fation ec à sa mobilité, sont abordés dans le tableau 
ci-dessous. Les muscles exrinsèques de la langue sont tous 
innervés par le nerf hypoglosse (nerf crânien XI). 


remporal, frontal ec pariéral 


en grande parde caché 


maxilaire et os palatin 


Description et Origine (O) et Inner- 
Muscle situation. insertion (1) ‘Action vation. 
MUSCLES DE LA MASTICATION 
Masséter Puissant muscle qui recouvre O: arcade zygomatique Agoniste dans la fermeture Nerf 
masétér = masticateur) la face latérale de la branche: angle ec face latérale de dela mâchoire: élèveln  triumenu 

montante de la mandibule a branche de a mandibule_mandibule (crânien V) 
Temporal Muscle en forme d'évenail … O: fosse remporale Ferme la bouche: élève et Nerf 
(tempus = vempe) qui recouvre en partie les os |: processus coronoïde de _rétracte la mandibule etla trijumeau 


18 mandbule par un tendon maintient en postion de 
qui passe sous l'araade repos 


rrpomatique 
Ptérygoïdien médial Muscle profond à double O:face médiane de l'aile … Synergique des muscles tem- Nerf 
Cpterux = aile) chef, situé le long de la face latérale du processus poral et masséter dans l'élé- trjumeau 
interne de ia mandibule ec ptérygoide du sphénoïde: _vation de la mandibule; agit 


de concert avc le prérypoiden 


par cec 05 1: face médiane de Ia man- latéral pour effectuer des 
dibule près de l'angle de a . mouvements latéraux des 
mandibule mächoires (broyage) 
Ptérygoïdien latéral Muscle profond à double ©: grande alle ec aile até- Protrusion de la mandibule Nerf 
chef; situé au-dessus du rale du processus ptéry- (vers l'avant) en se contrac- _ trjumeau 
ptérygoidien média goïde du sphénoïde tant simultanément; assure le 
1: condyle de la mandibule glissement vers l'avant ec le 
et capsule de l'articulation _ va-et-vient Iatéral des dents 
temporo-maxillire inférieures (broyage) durant 
Là contraction des deux 
muscles en alternance 
Buccinateur Voir le tableau 10.1 Voir le tableau 10.1 Les bucnateurs agissent Nerf facial 
comme un trampoline pour (crânien Vi) 


contribuer au maintien des 
aliments entre les dents 
pendant là mastication 


MUSCLES ASSURANT LES MOUVEMENTS DE LA LANGUE (HUSCLES EXTRINSÈQUES) 


Génio-glosse Muscle en forme d'évenail:  O:face meme dela Sertsuroutpousserla Nerf 
{enion = menton: forme l'essentiel de la partie mandibule près de là vers l'avant mals peut | hypoglosse 
#léssa = langue) inférieure de la langue: son symphyse aussi labalsser contrele  (Cränien XI) 
attache surla mandibule … l:face inférieure plancher de la bouche de 
empêche la langue de tomber de la langue et corps concert avec d'autres muscles 
vers l'arrière et d'obseruer de l'os hyoïde ‘de la langue 
les voies respiratoires 
Hyo-glosse Muscle quadriatéral plat ©: corps et grande Abaisse la langue et entire Nerf 
{yo = qui appartient corne de l'os hyoïde les côtés vers le bas byposlosse 
à l'os hyoïde) Î: côté et face inférieure 
de 1 langue 
Syiogiosse Muscle effié siué au-dessus  O:processus sryioïde  Éliveetrétractellangue Nerf 
(swlo = quiappartienc au de l'hyo-glosse etä angle de l'es temporal contre le voile du palais: hypoglosse 
processus styloide) droit avec lui I: côté et face inférieure permet de mettre la langue 
de la langue en U (arouler la anguen) 
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Prérygoidien 
latéral 


Piérygoidien 
médial 


Orbicutare- 
de la bouche 


Buccinataur 
Masséior 
écarté) 


Langue 


Gério-gssa 


Smphyse mandibutare- 
(Géric-hyaldien EE 
Cartiage thyroïde THOSE 


@ 


FIGURE 10.7 
Muscles qui assurent la mastication et les mouvements de la langue. (a) Vue 
latérale des muscles temporal, masséter et buccinateur. (b) Vue latérale des muscles 
profonds de Ia mastication, les prérygoïdiens médal et latéral. (<) Muscles extrinsèques 
de l lngue. Quelques muscles suprahyoidiens de la gorge sont ausi représentés. 
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TABLEAU 10.3 


| Muscles de la partie antérieure du cou et de la gorge: 
déglutition (figure 10.8) 


Le cou est divisé en deux triangles (antérieur ex postérieur) par. 
le muscle sterno-cléido-mastoïdien (figure 10.82). Le tableau sui- 
van fournit des informations sur les muscles du triangle anté- 
rieur, qui se divisent en deux groupes, les suprahyaïdiens ec les 
infra-hyoïdiens (respectivement icués au-dessus et au- 
dessous de l'os hyoïde). Ce sont, pour la plupart, des muscles 
prafands (de Ia gorge) qui assurent les mouvements coordonnés 
de Ia déglutcion. 

La dégluition commence lorsque la langue et les muscles 
buccinateurs des joues poussent es aliments le long du plafond 
de I cavité buccale, vers le pharynx. Puis une succession rapide 
de mouvements musculaires, dans Ia partie postérieure de là 
bouche ec dans le pharynx, complète le processus. Les étapes de 
là déglurition comprennent: (1) L'ouverture du pharynx qui 
reçoit la nourriture et la fermeture de Ia partie antérieure du 


conduit respiratoire (larynx) afin d'empêcher l'encrée des aliments. 
Ces mouvements sont accomplis grâce aux muscles suprohoïdens 
qui élèvenc et avancent l'os hyoïde vers la mandibule L'es hyaide 
est relié par un fore ligament (membrane chyro-hyoidienne) au 
larynx qui est, par conséquent, élevé ex avancé lui aussi: cette 
manœuvre ouvre le pharynx ct ferme le conduit respiratoire, 
(@) La fermeture des conduits du nez pour empêcher les all. 
ments d'entrer dans les caviés nasales en raison de l'acévité de 
pets muscles qui élèvent le vole du palais. (Ces muscles, le 
muscle tenseur du vole du palais et le muscle élévateur du vole du 
alone sont pas décrits dans le tableau mais sont illustrés à là 
figure 10.86. (3 Les aliments sont poussés dans le pharynx par 
les muscles constricteurs du pharynx. (4) La contraction 
des muscles ifia-yoïdens permet le retour de l'os hyoïde et du 
larynx à leur posiüon inférieure après là déglutition, 


tendon intermédiaire; en 
position latérale par rapport hyoïde 
Au stemo-hyoïdien 


Description et Origine (O) et 
Muscle situation insertion (1) Action Innervation 
MUSCLES Muscles qui contribuent à former le plancher de la cavité buccale, à fixer la langue et à élever le larynx 
SUPRAHYOÏDIENS pendant là déglutcion; situés au-dessus de l'os hyoïde 
Digastrique Composé de deux ventres _O: fosse gastrique de la Cllctivement, les muscles Branche mandibulire 
(dis = deux: réuris par un tendon inter. mandibule (ventre dipssuiques élvent los du nerf trijumeau 
goster = ventre) médaire formant un antérieur) ec processus hyoïde ecle maintiennent (cränien V) pour le 
sous le menton mastoide du cemporal  durancia déglurtion ec … ventre antérieur: nerf 
ventre postérieur) fhonation; par une action facial (crânien Vi) 
I: 05 hyoïde par une vers l'arrière, ls ouvrent la pour le ventre 
boucle de tissu bouche (agoniste) et postérieur 
conjonct baissent la mandibule 
Stylo-hyoïdien Muscle mince sous l'angle O: processus styloïde  Élèveecrétracteles Nerf facial 
{boir aussi figure 107) mandibuire: parallèle au de l'os temporal hyoïde, allangeant de cette 
Ventre postérieur du I: corps de l'os hyoïde façon le plancher buccal 
digastrique ‘durant la dégluction 
Mylo-hyoïdien Muscle triangulaire plat, O:faceinterne dela Élèveloshyoïdeecle Branche mandibulire 
{mo = molaire) sous le diastrique; cette mandibule plancher bucaal, permetant du nerf crjumeau 
paire de muscles disposés l: corps de l'os hyoïde à la langue d'exercer une 
comme une écharpe et igament cervical Pression vers l'arrière et 
forme le plancher buccal vers le haut pour pousser 
antérieur le bol alimentaire dans le 
Pharynx 
Génio-hyoïdien Muscle étroit en contact … O:faceinterne dela Élève et avance l'os hyoïde Nerf cervical (C,) par 
(Voir aussi a figure 10,7) avec son partenaire en symphyse mandibulaire en raccourcissant le plan-  lincermédiaire du 
position médiane; se dirige _L:03 hyoïde cher buceal et en él nerfhypoglosse 
du menton à l'os hyoide agissant le pharynx pour (eränien XI) 


qu'il reçoive les aliments 


MUSCLES Muscles qui abaissenc l'os hyoïde ec le larynx pendant la déglutition ec la phonation; ces muscles 

INFRAHYOÏDIENS ressemblent à des rubans (voir aussi figure 109€) 

Sterno-hyoïdien Muscle du cou en position O: manubrium sternal et … Abaisse l'os hyoïde etindi- C à C par l'anse 

(Gtemon = sternum) la plus médiane: mince: extrémité médiane dela rectement le larynx lorsque cervicale du plexus 
superficiel sauf vers le bas clavicule là mandibule est fixe: peut cervical (collatérale 
oùil est recouvert parle: bord inférieur de l'os aussi effectuer La flexion du nerf hypoglosse) 
sterno-cléido-mastoidien …hyoïde dela tête 

Sternosthyroïdien En position latérale sous le O: face postérieure du baisse le cartlage chyroïde. Voir sterno-hyoïdien 

üureos = bouclier; sterno-hyoidien manubrium sternal avec le larynx et l'os 

eides = forme) I: artiage thyroïde hyoïde) 

Omo-hyoïdien Muscle rubané constitué de O: face supérieure dela Abaisse et rétracte l'os Voir génio-hyoïdien 

mes = épaule) deux ventres réunis par un scapula Hyoïde 


rd inférieur de l'os 
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Thyro-hyoïdien Apparait comme la conte O: cartilage thyroïde du Abaisse l'os hyoide et Nerf cervical Ci (par 
(voir aussi la figure 10.7) _muation supérieure du larynx élève le cardlage thyroïde le nerf hypoglosse) 
sterno-thyroïdien 1: os hyoïde (grande (cle larynx) 
come) 


Muscles constricteurs Ensemble de trois muscles O: relié à l'avantälaman- Grâce une action Plexus pharyngé 
du pharynx, supérieur, _ don les fibres courent dibule et à l'aile interne du collective, resserrent le (branches des nerfs 
moyen, inférieur cireulairement dans la ic pharynx pendanc la vague [X] et glosso- 


processus prérygoide 
paroi du pharynxile (supérieur) à l'os hyoïde … déslutition pour pousser _pharyngien [IX]) 
muscle supérieur est le (moyen) et aux cartihges … le bol alimentaire dans 

plus à l'intérieur alors du larynx (inférieur) l'œæsophage 

que linférieur est plus Le raphé du pharyme 

à l'extérieur: recouvre- 

ment important 


Myio-hyoicien: 
Sblo-hyoldien: 
Os hyoïdé 


One : 
Ce mp syeyen(uctomné) 


Myro-hyoidien 


Digastique 


Sterna:hyaldien: 


Lrna-cioico- 1 Cartiage tryroide 
Sterno-cloic s per 


{vente intérieur) 


«) 


FIGURE 10.8 
Muscles de la partie antérieure du 

cou et de la gorge qui assurent la 
déglutition. (a) Vue antérieure des 

muscles suprahyoïdiens ec infra-hyoïdiens. 

Le muscle sterno-cléido-mastoidien (qui ne 
contribue pas à la déglurition) est montré 
gauche comme repère anatomique. 

(b) Vue latérale des muscles constricteurs 

du pharynx. Ces muscles sont montrés 

‘dans leur rapport anatomique propre avec: 

le buceinateur (un muscle de à mastica- 

or) et le muscle hyo-glosse (qui assure 

les mouvements de la langue). w 


Buccinateur 


Mndibule 


Mic-tyoïden 
{sectonné) 


Génioyoicien 
Hyorglosse 


Cartlage nyroïde 
dla 


Tachée 
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TABLEAU 10.4 


Muscles du cou et de la colonne vertébrale 
mouvements de la tête et du tronc (figure 10.9) x 


Mouvements de la tête. Les mouvements de là tête sont 
assurés par des muscles qui prennent leur origine sur le sque- 
etre axll. Les principaux fléchisseurs de la tête sont les sterno 
cléldo-mastoïdiens, mais les suprahyoïdiens et infra-hyoïdiens 
décrits au tableau 10,3 agissent comme synergiques dans certe 
action. Les mouvements latéraux de la têce son effectués par les 
sterno-cléido-mastoïdiens, par quelques muscles plus profonds 
du cou, donc les scalènes, ec par plusieurs muscles en forme de 
ruban de Ia colonne vertébrale situés à l'arrière du cou. L'excen- 
sion de la cète est favorisée par des muscles superficiels du dos, 
les crapèzes, mais les splénius, situés sous les trapèzes, sont les 
principaux responsables de l'extension de Ia ère. 
Mouvements du tronc. L'extension du tronc est effectuée par 
les muscles profonds du dos associés aux os de Ia colonne verté- 
brale: ces muscles jouent aussi un rôle important dans le main 
tien des courbures normales de Ia colonne. Les muscles du tho- 
rax, qui relient les côtes adjacentes (ainsi que le diaphragme). 
parücipenc aux mouvements de la respiration (voir le tableau 
10.5), alors que les muscles superficiels du dos sont surtout res- 
ponsables des mouvements de la ceinture scapulaire et des 
membres supérieurs (voir les ableaux 10.8 et 10). 

Les muscles profonds du dos forment une colonne large et 
épaisse qui s'étend du sacrum jusqu'au crâne. De nombreux 
muscles de longueurs variées font partie de certe masse. Pour 

‘on peut comparer chacun de ces muscles à 
une corde qui, lorsqu'elle est tirée, provoque l'extension d'une 
ou de plusieurs vertèbres ou eur rotation sur les vertäbres infé 
rieures. Le plus important des muscles profonds du dos est le 


muscle érecteur du rachis, constitué de crois groupes de 
muscles. Comme les points d'origine et d'insertion des diférents 
groupes de muscles se superposent de façon Importants, des 
segments entiers dela colonne vertébrale peuvent bouger simul. 
tanément et en douceur. En agissant de concert, les muscles 
profonds du des peuvent provoquer l'extension (ou l'hyperex- 
tension) de la colonne: 1 contraction des muscles d'un seul côté 
peut causer la flexion latérale du dos, du cou ou de la tête. La 
flexion latérale est automatiquement accompagnée d'un certain 
degré de rotation dans Ia colonne vertébrale. Lorsque les ver- 
tèbres bougent, leurs surfaces artcuhires glssent lune sur l'autre. 

Outre les muscles longs, les muscles profonds du dos com- 
prennent quelques muscles courts qui s'étendent d'une vercèbre 
À l'autre (figure 10.3). Ces petits muscles (rotateurs du rachis, 
mulfides, interépineux et intertransversires) agissent surtout 
comme synergiques dans l'extension ec a rotation de la colonne 
et dans sa stabilisation. ls ne sont pas décrits dans le tabl 
mais un examen attentif des points d'origine et d'insertion de 
es muscles, Ilustrés dans la figure, devrait vous permettre de 
‘déduire leur action particulière. 

Les muscles du tronc contribuent également au maincien 
des courbures normales de Ia colonne et jouent donc un rêle 
comme muscles de là posture. Le tubleau qui suit décrit ces 
extenseurs profonds du tronc: les muscles plus superficiel, qui 
“exercent d'autres fonctions, sont décris dans d'autres tableaux. 
Par exemple, les muscles dela paroi abdominale, qui contribuent 
aussi aux mouvements de la colonne vertébrale ec à la flexion du 
tronc, sont décrit au tableau 10.6. 


Description et Origine (O) et : 
Muscle situation insertion (1) Action Innervation 
MUSCLES DE LA PARTIE ANTÉRO-LATÉRALE DU COU (figure 10.9a et c) 
Sterno-cléido- Muscle à double chef situé ©: manubrium sternal et Agoniste dans la flexion Nerf accessoire 
mastoïdien sous le platysma sur la face partie médiane de la volontaire de la tête; la (crânien XI) et 


anéro-htérale du cou les claviule 
parties charnues de chaque |: processus mastoïde 
sein; côté du cou délimitent du temporal 
les triangles antérieur ec 
postérieur repère muscu. 
faire important dans le 
cou: les spasmes d'un de 
ces muscles peuvent causer 
le rorticolis musculaire 


branches des nerfs 
cervicaux C à C4 


“contraction simultanée 
‘des deux muscles cause 

I flexion du cou, générale- 
ment contre une résistance, 
comme lorsqu'on lève la 
ête en étant couché sur le 
dos: (la flexion de la tête est 
ordinairement le résultat 
des effets combinés de la 
force gravitationnelle et du 
relichement mairisé des 
‘extenseurs de a tête): 
lorsqu'il agi seul, chaque 
muscle fat tourner la tête 
vers l'épaule du côté opposé 
et lincine latéralement de 
son propre côté: peut per. 
mettre l'élévation de la cage 
thoracique et donc l'inspira= 
on en cas de dificués 
respiratoires 


{Gtemon = scernum 
Héldion = clavicule: 
masts 
eidos = forme) 


Scalènes, Siués plutôt latéralement O: processus transverses _ Élève les deux premières _ Nerfs cervicaux 
antérieur, moyen et qu'antérieurement dans des vertèbres cervicales côtes (aide à l'inspiration): 
postérieur le cour sous le playsma  l'antérieurement et peut jouer un rôle impor- 


et le sterno-cléido 
mastoïdien 


Iatéralement sur les deux tant dans la toux; effectue 
premières côtes La flexion latérale de la tête 


{Gkalènes = oblique) 


jusqu'à l'os occipial et à 
l'os temporal; le splénius 
de la tête recouvre et 
retient les muscles plus 
profonds du cou 


Première vertébre 
cervicale 


Sterna-ciéldo- 


masloiien: 


Platysma 


Veine juguiaire externe: 


Sterno-cléldo-mastoiien. 


Grand pectoral 


@ 


cessus transverses des 
veruibres Ca à Ci 
splénius du cou) 


Splérius 
dela tôle 
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RE ES 
Ér ro = 

Muscle insertion (I) 2 
MUSCLES PROFONDS DU DOS (figure 10,9.) 
Splénius, Muscle superficiel large, O: ligament nuchal*, Ensemble, provoquent Branches postérieures 
dekteerducou  endeuxpardes (pordons proctsusépneutdes  l'oxemienculiyper des nerf vieux 
(lion = comprese) del te ee du cou). qu Verbe Ca Te 
(figures 10.9b et 10.6) s'étend des dernières ver- 1: processus mastoïde du 

cébres cervicales er des cmporal ec os oil 

premibres horscques (crée a): pro 


latérale ec rotation 
homolatérale de la cète 


Hyio-hyodien 
Dgastrique 
Glande submandbuiairs 


Sterno-ciido-mastoidion 
écarté) 


Omo:hysidien 
Sterno-hyoicien 
Clavcuie gauche 


Mani stornal 


FIGURE 10.9 
Muscies du cou et de la colonne ver- 
tébrale qui permettent les mouve- 
ments de la tête et du trone. 

a) Muscles de la parte antéro-atérale 
du cou. Le phrysma et les muscles plus 
profonds ont été enlevés pour montrer 


airemenc les origines ec les Insertions. 
du sterno-cléido-mastoidien ec des sca- 
lines. (b) Muscles profonds de la partie 
postérieure du cou. Les museles super. 
ciels ont été enlevés. (c) Photographie 
des régions antérieure ec latérale du cou. 
L'aponévrose a été partiellement enlevée 


(côté gauche de la photographie) pour 
faire voir le sterno-cléido-mastoïdien, Du 
côté droit de la photographie, le sterno. 
déido-mastoïdien est écarté pour mon 

rer le sterno-hyoïdien er l'omo-hyoidien. 


Le ligamont much est un bigament solide ot élastique qui s'étend Le Long des extrémités des procneus épinaux des varires cervicales à partir do l'os ci 
il du crâne, Ce ligament rl es vertèbres curvicales ct empéchs I exion excessive de La ée ot du cou, évitant ini des lésions à la mooll Gplatére das 


canal vertébrol 
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TABLEAU 10.4 Muscles du cou et de la colonne vertébrale: 
| mouvements de la tête et du tronc (heure) 10.9) sure) 


Description et Origine (O) et 


Muse situation insertion (1) Action Innervation 
Érecteur du rachis Agonistes de l'extension du dos: les muscles érecteurs du rachis sont situés de chaque côté de la colonne 
Cigure 1094, vertébrale; ls se subdvisent chacun en trois groupes réparé sur crois colonnes: les muscles o-costl 
côté gauche) longissimus et épineux ils forment la couche intermédiaire des muscles profonds du dos; les muscles 


érecteurs du rachis fournissent la résistance qui contribue à la maitrise de la flexion de la taille vers l'avant 
x is jouent le rôle de puissants extenseurs pour permette le retour à la position debout; durant là 
flexion complète (c'est-à-dire lorsque le bout des doigrs touche le sol, les érecteurs du rachis sont 
relâchés ec la résistance est entièrement fournie par les ligaments du dos; pendant l'iversion du 
mouvement, ces muscles sonc d'abord inactifs ec l'excension est engagée par les muscles de I loge 
postérieure de 1 cuisse ec par le grand glutéa. Par conséquent, soulever un poids ou se relever 
soudainement d'une position penchée entraine un risque de blessure des muscles et des ligaments du dos 
et des disques intervertébraux: les muscles érecteurs du rachis sont sujets à des spasmes douloureux à la 
suite de blessures au dos 


+ Hio-costal, des  Parmiles muscles de O:crètesilaques (por Extension de la colonne Nerfs spimaux 
lombes, du thorax l'érecteur durachis,ce don deslombes): bord vertébrale, maintien dela (branches dorsales) 
et du cou groupe escle plus lcéral; supérieur des six dernières position verticale: si un 
(ia = flancs: 'étenden du bassin côtes (portion thoracique); seul muscle de la paire est 
costa = côte) Jusqu'au cou de la 3° à la 6° côte actif. flexion de la colonne 

{portion cerviale) vertébrale du même côté 
I angle costal des six der- 

nières côtes (portion 

des lombes); angle cosral 

des six premières côtes 

{portion thoracique); 

processus transverses des 

vertèbres C4 À C; (portion: 

cervicale) 

+ Longissimus, Groupe intermédiaire de … O: processus transverses Action simultanée des Nerf spinaux 
du thorax, du cou trois muscles de l'érecteur des vertébreslombales portions thoracique et (branches dorsales) 
ct de la tête du rachis: s'étendent, par jusqu'aux cervicales ‘de la tête pour l'extension 
ongissimus = plusieurs insercons, de ll: les longissimus du thorax de la colonne vertébrale; 
le plus long) région lombale jusqu'au et du cou s'insèren sur les. muscle actif d'un seul 


crâne: passent principale _ processus transverses et côté, flexion de la colonne 

ment entre les processus épineux des vertèbres vertébrale du même côté: 

transverse et épineux thoraciques ou cervicales … le longissimus de la tête 

des vertèbres et sur les côtes, au-dessus effectue l'extension de la 
de l'origine: le longissimus tête ec la rotation de la 
de tête s'insère sur le face du même côté 
processus mastoïde du 


temporal 
+ Épineux, de a tête, Cette colonne de muscles O: processus épineux des Extension de Ia colonne Nerfsspinaux 
du cou et du est située en position vertèbres lombales vertébrale {branches dorsales) 
thorax médiane par rapport aux supérieures et thoraciques 


muscles longisimus:; l'épl. inférieures 
neux du coû est ordinaire: processus épineux des 


ment rudimentaire et vertèbres thoraciques 
mal défini supérieures et cervicales 
Semi-épineux, du Groupe de muscles qui O: processus transverses Extension de Ia colonne Nerfsspinaux 
thorax, du cou et forment une partie de a de Cyà Tia vertébrale et de la tête (branches dorsales) 
de la tête couche profonde des |: os occipal (semi-épimeux. et rotation vers le côté 
figure 10:94, côté droit) muscles profonds du dos: _ de la cète) et processus opposé: synergiques du 
s'étendent dela région épineux des vertèbres sterno-cléido-mastoïdien 
thoracique à la tête cervicales (semi-épineux du côté opposé 
du cou) et de Ti à Ta 
(semi-épineux du thorax) 


Carré des lombes Muscle charnu qui forme O: crête laque et fascia … Agissant séparément, pro- Nerf thoracique Ti et 
or aussi a une partie de la paroi vogue une flexion latérale nerfs spinaux de la 
figure 10.192) abdominale postérieure l: processus transverses de la colonne vertébrale: région lombale supé- 
‘des quatre premières ver- l'action collective des deux rieure (branches 
tèbres lombales supé- | muscles produit l'extension antérieures) 
rieures et bord inférieur de la région lombale ec là 
dela douxième côte faation de la dourième 
côte; responsable du main- 
tien de là position debout 
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Îlo-costl du cou 
Longissimus du cou 


Longissimus du tnora 
Épinoux du 1harax 


Ilo-costa 
Érecteur—| Longissimus: 
rachis. 

Épineux 


Îliocostal des lombes: 


(Oblique externe 


FIGURE 10.9 (suite) 

(a) Muscle profonds du dos, Les muscles 
superficiels intermédiaires et splénius ont. 
été enlevés. Les trois colonnes muscu 
laires (les io-costaux, les longissimus et 
les épineux) qui forment l'érecteur du 
rachis sont montrées à gauche. Les rois 
muscles semi-épineux sont représentés à 
droite. (e) Muscles le plus profonds du 
dos (rotateurs du rachis, mulfides, incer- 
épineux et intertransversaires) associés à 
là colonne vertébrale. 


Mu 


Carié des lombes: 


Rotateur 
durachs. 


Mutiide 


©) 
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Muscles du thorax: respiration (figure 10.10) 


La fonction principale des muscles profonds du thorax est d'assu- 
rer les mouvements nécessaires à là respiration. La respiration 
s'effectue en deux phases: inspiration (ou inhalation) et expira- 
‘ion (ou exhaltion); ce cycle se réalise grâce à l'augmentation et 
À la diminution en alternance du Volume de la cavité thoracique. 

Trois couches de muscles forment Ia paroi ancéro-latérale 
du thorax, comme dans le cas de la paroi abdominale. Cependant, 
contrairement aux muscles de l'abdomen, ceux du thorax sont. 
très courts puisqu'ils ne s'étendent que d'une côte à l'autre. En 
8 contract, is rapprochent l'une de l'autre les côres adjacentes 
légèrement flexibles. Les muscles intercostaux externes. 
forment là majeure partie de là couche superficielle. Ils sou- 
lèvenc la cage thoracique, ce qui augmente les dimensions du 
thorax dans le sens antéro-postérieur ec dans le sens transver- 
sal; ces muscles permettent l'inspiration. Les muscles inter 
costaux internes forment la couche intermédiaire ec facilenc. 
l'expiration active en réduisant la capacité de la cage thoracique. 
Cependant, l'expiration «aime est en grande partie un phéno- 
mène passif, c'est-à-dire qu'elle résulte du relâchement des 
inercostaux externes et du diaphragme, et de I rétraction élas- 
tique des poumons. Les incercostaux incernes agissent principa- 
lement dans les mouvements d'expiration forcée. La couche 
muscles la plus profonde du thorax s'attache à la ace incerne des 
côtes. Elle comprend deux parties discontinues (de Ia face pos- 
rérieure à la face antérieure), soit les subcostaux ec le transverse 
du thorax, Chacune de ces parties se compose de nombreuses 
digrations (tissu musculaire en forme de doigs). 1 semble que 
ces muscles contribuent à abaisser la cage thoracique (syner- 
giques des intercostaux incernes). Toutefois, comme leur fonc- 
lon précise fait encore l'objet d'une controverse, ces muscles 
ne seront pas décrits plus en détail 

Le diaphragme, le musce le plus important de l'inspiration, 
ferme une cloison entre les cavités thoraciques et abdomino- 


peWienne. À l'état de relâchement, le diaphragme prend la forme 
‘d'un dôme mais, pendant là contraction, se déplace vers le bas 
et s'aphatc, augmentant ainsi le Volume de la cavité thoracique. 
L'alernance de la contraction et du relâchement du diaphragme 
provoque des changements de pression dans la cavité abdomino- 
peMienne, ce qui facile le retour au cœur du sang veineux. 
(Outre s25 contractions rythmiques pendant a respiration, le dia- 
Phragme peut aussi être fortement contracté pour pousser vers 
le bas les viscères abdominaux et augmenter volontairement la 
Pression intra-abdominale afin de contribuer à l'évacuation du 
contenu des organes pelviens (urine, fèces ou un fætus) ou pour 
Ia pratique de l'haltérophlie. Lorsqu'un haltérophle prend une 
profonde respiration pour bloquer son diaphragme, son abdo- 
men devient telle une colonne qui ne ploie pas sous le poids 
soulevé. Inutile de mentionner qu'il est important d'avoir une 
bonne maitrise des sphincters de l'anus ec de l'urètre durant de 
els exercices. 

À l'exception du diaphragme, innervé par Les nerfs phré- 
niques, tous les muscles mentionnés dans le tableau 
sont innervés par Les nerfs imtercostoux (branches anté 
‘onze premiers nerfs spimaux thoraciques) qui, comme leur nom 
l'indique, se trouvent entre les côtes. 

La respiration forcée fait intervenir d'autres muscles qui 
s'insèrent sur les côtes. Pendanc l'inspiration forcée, par exermpl 
Le scalène ec le sterno-cléido-mastoïdien du cou aident à soulew 
les côtes. L'expiration forcée est favorisée par les muscles 
qui tirent les côtes vers le bas (carré des lombes) et ceux qui 
poussent le diaphragme vers le haut en exerçant une pression 
sur le contenu abdominal (muscles de là paroi abdominale). 
La mécanique de Ia respiration est étudiée plus en détail au 
chapitre 23. 


{vers le bas et l'mant) entre 
Les côtes adjacentes; dans 
Les espaces incercostaux 
inférieurs, les fibres sont 
en continuité avec le muscle 
oblique externe de l'abdo- 
men qui forme une partie 
de 1 paroi abdominale 
Intercostaux internes Onze paires siubes encre 


celles des incercostaux 
externes et sous ces der 


vers le bas ec l'arrière): 
Les muscles inercostaux 
incernes inférieurs sont en 
continuité avec Les fibres 
du muscle oblique incarne 
de l'abdomen 
Diaphragme Muscle large: forme le 
cique: en forme de dôme 
lorsque relâché: les fbres 


: bord supérieur de 
là côte située au-dessous 
de l'espace incercostal 


(O: bord supérieur de la 
les côtes: leurs fibres sont côte située au-dessous de 
à angle droit par rapport à l'espace intercostal 

1: bord inférieur (sllon) de _ Ia paroi abdominale postérieure 
La côte situé au-dessus de 
nières (c'est-à-dire dirigées l'espace intercostal 


Ë Origine (O) et 
insertion (1) Action Innervation 
Intercostaux externes Onze paires situées entre O: bord inférieur de Rapprochent les côtes les unes Nerfs 
les côtes; les fibres la côte située au-dessus des autres pour souleverla  intercostaux 
s'étendent obliquement de l'espace intercostal cage thoracique, les premières 


côtes étant maincenues fes 
par les scalènes les incercos+ 
aux externes sont des muscles 
inspirateurs; symergiques du 
diaphragme 


Les douzièmes cbtes étant Nerf 
maintenues fes par le carré intercostaux 
des lombes, par les muscles de 


et par les obliques de la paroi 
abdominale, les intercosaux 
incernes rapprochent les côtes 
es unes des autres et abaissent 
La cage thoracique: il facilitent 
l'expiration: antagonistes des 
intercostaux externes 


O:bord inférieur de la cage Agoniste dans l'inspiration: Nerfs 
Gigbhragma — barrière) plancher de Là cavité thora. thoracique er du sternum 

(processus xjphoïde), 
cartiges coseaux des six 
convergent des bords de la dernières côtes et 


S'aplati en se contractant, ce phréniques 
qui cause l'augmentation des 

dimensions verticales du 

thorax: lorsque contracté 


cage thoracique vers un vertèbres lombales fortement, augmente considé 
cendon central en forme |: centre tendineux rablement là pression 
de boomerang du daphragne intra-abdominale 
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FIGURE 10.10 
Muscles de la respiration. 
(a) Muscles profonds du thorax. 
Les intercostaux externes 
{muscles de l'inspiration) sonc 
illustrés à gauche ec les incercos- 
taux internes (muscles de l'expi- 
ration) à droite, Ces deux 
couches musculaires sont diri- 
gées obliquement et à angle 

droit l'une par rapport à l'autre. 
b) Vue inférieure du diaphragme, 
agoniste dans l'inspiration. Notez. 
que ses fibres convergent vers le 
centre tendineux du diaphragme, 
ce qu force le diaphragme à 
s'aplatir ec à se déplacer vers le 
bas au moment où se contracte. 
Le diaphragme et son tendon 
sont traversés par de gros 
vaisseaux (aorte et veine cave 
inférieure) ec par l'æsophage. 
©) Photographie du diaphragme, 
vue supérieure. 


inercostaux 
termes 


ee) 


Processus Miphoïde (du sternum) 


Foramen de Hate 


la veine cave jen. 
N  PrPhaoir 


I=— Carilage costa 


Conte 
lendineux du 
diaphragme Diaphragme 


Hatus. 
aortique 


Verbres 
lombales 


&) 


daphragme 


Piricarce- 


Dapnragme 
(parte musculaire) 
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LC UN Muscies de la paroi ab 


et compression 


des viscères iene (figure | 0.11) 


mouvements du tronc 


Contrairement au thorax, à paroi antéro-laérale de l'abdomen 
ne possède aucun soutien osseux (côtes). Elle est composée de 
quatre paires de muscles, de leurs aponévroses d'insertion et de 
leurs membranes cendineuses. Trois paires de muscles larges et 
pats, disposées en couches superpesées, constituent la paroi até- 
rale de l'abdomen: ls fibres de l'oblique externe de l'abdo- 
men sont orientées inférieuremen et en direction médiane et à 
angle droit par rapport à celles de l'oblique interne de 
l'abdomen, situé juste au-dessous. Les fibres du transverse 
de l'abdomen, plus en profondeur, sont en angle par rapport 
aux deux autres ec s'écendenc horizontalement. Certe alker- 
rance dans l'orientation des faisceaux fait penser à une feuille de 
contre-plaqué (donc le bois est composé de plaques à fibres 
epposées) et forme une paroi très résistance. Les trois muscles 
s'assemblenc antérieurement pour donner de larges aponé- 
vroses d'insertion. Ces aponévroses, à leur tour. enveloppent 
une quatrième paire de muscles les muscles droits de l'abdo- 
men, sur h ligne médiane, puis s'entrecroisent pour former la 
ligne blanche (ou linea alba), un raphé fibreux (couture) qui 
s'étend du sternum jusqu'à là symphyse pubienne. Les aponé- 
vroses qui enveloppent les muscles droits de l'abdomen empêchent 
ces muscles minces et verticaux de se courber comme la corde 
d'un arc en faisan saillie vers l'avant. Les carrés des lombes de La 
paroi abdominale postérieure sont présentés au tableau 104. 
Les muscles abdominaux protègent et soutiennent les vis 
cères de façon plus efficace si leur tonus esx adéquat. Lorsqu'ils 
ne sont pas suffisamment exercés où lorsqu'ls sont fortement 


étirés (pendant une grossesse par exemple), ls s'afaiblissenc, 
l'abdomen devient distendu (farmation d'un «bedon»). Ces 
muscles permetcent également la flexion latérale et la rotation 
du tronc, ainsi que la flexion antérieure du tronc contre une 
résistance (dans les redressements assis). Pendant l'inspiration 
calme, les muscles abdominaux se relâcher, et l'abaissement du 
diaphragme pousse les viscères de l'abdomen vers le bas. Au 
cours dela contraction simultanée de tous ces muscles abdomi- 
maux, plusieurs activités différentes peuvent être effectuées 
selon les autres muscles qui sont activés en même temps, Par 
‘exemple, quand tous les muscles abdomiraux sont contractés, 
les côtes sont abissées et le contenu de l'abdomen est com- 
primé. Cela a pour effet de pousser les viscères vers le haut sur: 
le diaphragme et de provoquer une expiration forcée. Quand les 
muscles abdominaux se contractent de concert avec le diaphragme 
et que la glote est fermée (une action appelée manœuvre de 
Valsaha), l'augmentation de la pression incra-abdominale qui en 
résulte facile Ia micton, l défécation, le vomissement, la toux, 
l'action de crier, de se moucher le nez, l'éternuement,l'éructa- 
sion et l'accouchement. (La prochaine fois que vous ferez l'une 
de ces acuviés, palpez vos muscles abdominaux qui se contrac- 
tent sous la peau) Ces muscles se contractent également 
lorsqu'on soulève des poids très lourds, parfois si violemment 
quil en résufre une hernie. La contraction des muscles abdomi 
raux en même temps que celle des muscles profonds du des 
contribue à prévenir l'hyperextension de la colonne et à former 
une gaine pour tou le tronc. 


Description et = 
Muscle situation 


Dan 
pass 


Action Innervation. 


MUSCLES DE LA PAROI ANTÉRIEURE ET LATÉRALE DE L'ABDOMEN 


Quatre paires de muscles plats; essenriels au soutien et à la protection des viscères abdominaux: jouent 
un rôle important dans le mouvement de Ia colonne vertébrale (flexion ec inclinaison latérale) 


Droit Paire de muscles superficiels situés O: crête ec symphyse Flexdon et rotation de la Nerfs 
de l'abdomen de part et d'autre de la ligne médiane; pubiennes région lombale de a colonne | intercostaux 
s'étendent du pubis jusqu'à l cage L: processus xiphoïde et vertébrale: fration et abais- (T4 ou T7 à 
thoracique: les aponévroses des cartiages des cinquième, sement des côtes, sabilation Ti;) 
muscles latéraux forment une gaine sixième et septième côtes du bassin au cours de la 
autour d'eux: segmencés par trois marche, augmentation de 
intersections cendineuses la pression intra-abdominale 
Oblique Le plus grand et le plus superficiel O: surfaces externes des huit. Contraction simulanée de la Nerfs 
externe des trois muscles latéraux: les fibres _ dernières côtes par des paire de muscles: aide le ro intercostaux 


de l'abdomen _ sont dirigées vers le bas ec la ligne digiations charnues 

médiane (même direction que celle 1: ligne blanche pour la 

des doigts allongés lorsque les mains majeure partie des fibres: 

sont dans les poches d'un pantalon): quelques-unes sur la crête 

l'aponévrose s'incurve sous le muscle pubienne ele tubercule pubien. 

pour former le ligamenc inguinal et sur Ia crête laque: la majo- 
ricé des fibres s'insèrent anté- 
rieurement par l'intermédiaire 


de l'abdomen dans la flexion (T7 à Ti:) 
‘de la colonne vertébrale, 

dans la compression de là 

paroi abdominale et dans 
l'augmentation de la pression 
intra-abdominale: contrac- 

on d'un seul muscle: aide 

les muscles du dos dans la 


d'une aponévrose large rotation et dans la flexion 
latérale du tronc 
Oblique Les fibres forment un éventail vers O: asc thoraco-lomba,erête Voir l'oblique externe Nes 
interne le haut et l'avant; elles sonc à angle laque et ligament inguimal de l'abdomen Intercosaux 
de l'abdomen roc avec celles de l'oblique externe L: ligne blanche, crête pubienne, (à Ti) 
sous lequel elles se trouvent trois ou quatre dernières côtes el 
‘Transverse de Muscle le plus profond de la paroi O igamenc Inguinal fase Compression des organes Nerfs 
l'abdomen abdominale: se fbres sont choraco-lombal carüiages abdominaux intercosaux 
horizons des sx dernières côtes: LE) 
crête ilaque (bord interne) al, 
1: ligne blanche, crèce pubienne, 


fprocessus xiphoïde 
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Dentèlé antérieur 


Transverse de l'abdornen: 


(Oblique inarne 


(Obtique exteme 


Aponévrose. 


de l'oblique 
‘tome 


Q] 


Ligsmentinguinal 
Kiormé parle bord intérieur 
lire de l'aponévrose 
‘de loblique externe) 


‘Tansverse de l'abdomen: 


Oblique externe 


FIGURE 10.11 
Muscles de la paroi abdominale. 
a) Vue antérieure des muscles qui 
forment la paroi antéro-latérale de 
l'abdomen. Les muscles superficiels ont 
été partiellement sectionnés sur le côté 


gauche du schéma pour montrer les. 
muscles les plus profonds, soi l'oblique 
interne et le transverse de l'abdomen. 
(b) Vue latérale du tronc montrant la 
direction des fibres e les points d'attache 
de l'oblique externe, de l'oblique interne 


que interne 


et du transverse de l'abdomen. (c) Coupe 
transversale de la paroi abdominale antéro- 
latérale (région médiane), montrant là 
contribution des aponévroses des 
muscles abdominaux latéraux dans là 
æaine du muscle droit de l'abdomen. 
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TABLEAU 10.7 


Deux muscles pars, l'élévateur de l'anus et le coceygien, 
consent le plancher pelvien, aussi appelé diaphragme pet. 
vien, en forme d'entonnoir ou de hamac, attaché aux 
05 du bassin. Ces muscles (1) ferment le détroit inférieur de La 
cavité pelvienne: (2) soutiennent ec élèvent le plancher pevien 
pour aider à l'expulsion des fèces; et (3) résistene à l'augmenta- 
don de la pression intra-abdomimale (qui aurait pour effec 
d'expulser le contenu de la vessie, du rectum et de l'utérus). Le 
diaphragme peien comprend des orfices pour le rectum et 
l'urètre (conduit urinaire) et, chez la femme, un orifice pour le 
vagin, La parte inférieure au diaphragme pelvien est le périnée. 
Les liens entre les muscles du périnée sonc quelque peu com- 
plexes et nécessitent des explications. Au-dessous des muscles 
du plancher pelvien et dans là moitié antérieure du périnée, 


s'étendan entre les deux côtés de l'arcade pubienne, e trouve 
le diaphragme uro-génital. Cette mince couche triangulaire. 
‘de muscles contient le muscle sphincter de l'urètre (sphinc- 
er externe). Ce sphincter enveloppe l'urètre et permet là mai. 
crise volontaire de là miction, Au-dessus du diaphragme uro- 
génital et recouvert de la peau du périnée, se trouve l'espace 
superfidel qui comprend les muscles (ischio-caverneux et 
bulbo-spongieux) participant au maintien de l'érection du 
pénis et du cloris. Dans la moité postérieure du périnée se 
trouve le sphincter externe de l'anus, un muscle sphincter: 
qui entoure l'anus et autorise là maltrise Volontaire de la déféca 
tion. Le centre tendineux du périnée est sieué devant ce 
sphincter; c'escun cendon puissant sur lequel s'insèrent de nom- 
breux muscles du périnée. 


Muscle 


MUSCLES DU DIAPHRAGME PELVIEN (figure 10.12) 

Élévateur de l'anus Muscle large et mince, en O: sur une ligne étendue Soutient et maintient en position 5), S4 et 
rois parties (pubo-coccyglen, à l'icérieur du bassin, à les vscères pelviens; résiste aux nerf honteux 
pubo-rectal er lio-coccygien); partir du pubis jusqu'à poussées vers le bas qui accom- 


ses fibres sont dirigées vers … l'épine ischiatique pagnent les augmentations de 
le bas et vers le mileu, et L: surface incerne du pression Incrapelvienne durant 
forment une «écharpe» coccyx, élévateur de la toux, le vomissement et les 
autour de la prostate chez l'anus du côté opposé et efforts d'expulsion des muscles 
l'homme (ou autour du vagin _ (en parte) sur les struc abdominaux; sa contraction 

hez la femme), de l'urètre et _tures qui le traversent entraîne l'occlusion du canal anal 


de Ia Jonction ano-rectale 
avant de se rejoindre en 

position médiane 

Petit muscle triangulaire situé O: épine ischiatique 
derrière l'élévateur de l'anus: 1: deux dernières ver. 
forme la partie postérieure du tébres sacrales et coccyx 


et du vagin 


Coccygien Soutient les viscères pelviens; 
sourienc le coccyx et le ramène 


vers l'avant après la défécation 


ess 


diaphragme pevien ec l'accouchemen: 
MUSCLES DU DIAPHRAGME URO.GÉNITAL (figure 10,126) 
Transverse profond Les deux muscles de la paire O: branches ischio-  Soutient les organes peiens: Nerf honteux 
du périnée comblent l'espace entre les pubiennes immobile le centre cendineux 

branches Ischio-pubiemnes:  : centre tendineux du du périnée 


chez la femme, ls sont situés _ périnée: quelques fibres 


derrière Le vagin “ans la paroi vaginale 
chez la femme 
Sphincter de l'urètre Muscle entourant l'urètre  O: branches ischio- Sa contraction entraîne l'occlusion Nerf honteux 
(sphingein = serrer) ctle Vaginchezlafemme  pubiennes ‘de la lumière de l'urètre: participe 
I: raphé du périnée au soutien des organes pelviens 
MUSCLES DE L'ESPACE SUPERFICIEL (figure 10.12€) 
lschio-caverneux | S'étend du bassin jusqu'aux O: tubérostésischitiques Retard le retour veineux et Nerf honteux 
liskhion = 05 du bassin) pers du clitoris ou du pénis _l: pilier du corps caver _mainüent l'érection du pénis 
neux du pénis chez ou du citoris 
l'homme et du clitoris 
chez la femme 
Bulbo-spongieux  Renferme la base (bulbe) et  O centre tendineux du Évacue l'urine etle sperme Nerf honteux 
(bulbus = bulbe) le corps caverneux du pénis périnée et raphé du pénis. de l'urètre chez l'homme: 
chez l'homme et est situé chez l'homme favoris l'érection du pénis 
sous les lèvres chez la femme: antérieurement sur le _ chez l'homme et du clitoris 
corps caverneux du pénis chez la femme 
ou sur la face dorsale 
du citoris 
Transverse Paire de muscles rubanés  O: tubérosité ischiatique Stable et renforce le centre Nerfhonteux 
superficiel située derrière l'orfîce de I cencre tendineux — cendineux du périnée 
du périnée l'urètre (du vagin, chezla du périnée 


femme) 
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FIGURE 10.12 
Muscles du plancher pelvien 
et du périnée. (a) Muscles du 
plancher pelien (élévateur de 
l'anus et coccygien) vus du 
‘dessus dans le bassin féminin. 
(b) Muscles du diaphragme uro- 
génial du périnée (sphincter de 
l'urètre et transverse profond 
‘du périnée), qui composent la 
‘deuxième couche, plus superf- 
elle, de muscles. (c) Muscles 
de l'espace superficiel du 
périnée (ischio-caverneux, 
bulbo-spongieux ec transverse 
superficiel du périnée) situés. 
immédiatement sous la peau du 
périnée. Notez que le raphé est 
une couture de tissu conjonctif 


Diaphragme uro-géntl il dense. Les muscles grands 
lutéaux sont également 
Simphyee pubienne- Ha 


(a) Muscles du diaphragme pelvien 


6) Muscles de l'espace superficiel 
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TABLEAU 10.8 


| du thorax: mouvements de la scapula (figure 10.13) 


Muscles superficiels de la face antérieure de la face pi osté 


La plupart des muscles superficiels du thorax sont des muscles 
extinsèques de l'épaule, qui s'étendent des côtes et de I colonne 
vertébrale jusqu'à ceinure scapulaire ls maintennenc a seapula 
contre la paroi du thorax ou fonc bouger Ia sespula pour effec- 
tuer les mouvements du bras. Les muscles de la face antérieure 
du chorax comprennent le grand pectoral, le petit pectoral, 
le dentelé antérieur ec le subclavier. Tous les muscles du 
groupe antérieur s'insèrent sur à ceineure scapuaire, saufle grand 
Pectoral qui sache sur l'humérus. Les muscles extrinsèques 
de la face postérieure du thorax sont le grand dorsal et le tra- 
pêze, à la surface, ainsi que l'élévateur de Ia scapula et les 
rhombaïdes, en profondeur. Le grand dorsal, tout. comme le 
grand pectoral à l'vane, s'implante sur l'humérus et est davantage 
mis à contribution dans les mouvements du bras que dans ceux de 
la sapula. Nous repartons l'étude de ces deux paires de muscles 
au tableau 10,9 (muscles qu assurent les mouvements du bras). 

Les mouvements amples de là ceinture scapulaire, c'est. 
A-dire l'élévation, l'absissement, la rotation, les mouvements 
Iatéraux (vers l'avant) et médians (vers l'arrière), nécessitent des 
déplacements de la seapula. Les chvicules effectuent une rots- 
ion autour de leur propre axe pendant les mouvements de la 
scapuh, ct assurent à la fois stablié ec précision dans les mou- 
vements de cette dernière. 


Les muscles antérieurs, saufle dencelé antérieur, stabilisenc 
et abaissenc la ceinture scapulaire, Ainsi, la plupart des mouve- 
ments de a sespula sont imprimés par le dencelé antérieur à 
l'avant et par les muscles postérieurs, Les muscles sont attachés 
À la scapula de telle façon qu'un muscle en particulier ne peut à 
lui seul provoquer un mouvement simple (linéaire). C'est par l'ac- 
von combinée (synersique) de plusieurs muscles que là scapula 
peur s'élever ou s abaisser, ou effectuer d'autres mouvements. 

Le trapèze et l'élévateur de Ia scapula sont les agonistes 
dans l'élévation de l'épaule. Lorsqu'ils agissent ensemble pour 
hausser les épaules, leurs effets de rotation opposés s'équilibrent. 
L'abaissemenc de la scapula est dû en majeure partie à la force 
graviaionnelle (poids du bras), mais si le mouvement s'effectue 
contre une résistance, le erapèze et le dentelé antérieur entrent 
en jeu (de même que le grand dorsal décrit dans le tableau 103). 
Les mouvements (sbduetion) qui irent la scapula vers l'avant, sur 
Ia paroi thoracique (pour pousser où donner un coup de poing, 
par exemple), sont principalement dus à l'action du denelé anté- 
rieur. La rétraction (adduction) de la scapula est effectuée par le 
erapze et les rhomboïdes, Le dencelé antérieur ec le crapèze, 
bien qu'ils soient antagonistes dans les mouvements vers l'avant: 
‘ou vers l'arrière, agissent ensemble pour coordonner les mou- 
vements de rotation de la scapula. 


1 scapula 


MUSCLES DE LA FACE ANTÉRIEURE DU THORAX (figure 10.132) 


Muscle plat et mince situé : faces antérieures de la Lorsque les côtes sont fixes, Nerf pectoral 

{pectus = poitrine) _ directement sous le grand troisième à la cinquième abaissement et traction vers médal (C4 À 
pecroral qui le masque cète l'avant de la seapula lorsque la Ca) 

I: processus coracoïde … scapula est fixe, élévation de a 
‘de la scapula age thoracique (le muscle 
devient un inspirateur accessoire) 

Dentelé antérieur Siué sous a seapuia etau- Où par une série de digta- Agoniste dans la traction dela Nerf 
dessous des muscles pectoraux tions, à partir des huit ou scapula vers l'avant ec son main thoracique 
de la face latérale dela cage  neufpremières côtes tien contre la paroi thoracique: long (Cs à C) 
thoracique; forme la paroi l: toute ka face antérieure du rotation atérale et vers le haut 
médiane de l'aisselle son origine bord incerne de Ia scapula de l'angle inférieur de Ia scapula; 

a une apparence dentelée; sa élévation de l'extrémité de 

parahysie provoque un décolle- l'épaule: rôle important dans 

menc incerne de a scapula l'abduction ec l'élévation du bras 

rendant impossible l'élévation et dans les mouvements horizon. 

du bras taux du bras (pousser, donner un 
coup de poing) 

Subclavier Patic muscle cylindrique caché O: cartilage costal de la Contribue à la suabilisarion et à Nerf subclavier 
sous la chvicule: vendu entre la première côte l'baissement de la ceinture (Cs et Cu) 
première côte ecla chvieule … L: sillon surla face inférieure scapulaire; sa paralysie ne produit 

de la chavicule aucun effet apparent 


MUSCLES DE LA FACE POSTÉRIEURE DU THORAX (figure 10.13b) 


Trapèze Muscle le plus superficiel de la O: os occipitallipament  Stabilsation, élévation, rétraction Nerf 
(topeza = table) face postérieure du thorax: nuchal ec processus épimeux et rotation de la scapula fibres accessoire 
plat ec triangulaire: les fibres du de la septième vertébre du faisceau moyen: rétraction … (cränien XI); 


faisceau supérieur descendent cervicale et de ouces les … (adduction) dela scapula fibres C3 et Ca 
vers la scapul les fibres du vertèbres choraciques du faisceau supérieur: élévation 

faisceau moyen adoptent une L: insertion continue le long de la scapula et contribution à 

direction horizontale vers là de l'acromion et de l'épine l'extension de la tête; fibres du 


scapula tandis que les fibres du scapulaire ec tiers latéral 
faisceau inférieur montent vers de à chvicule 


faisceau inférieur: abaissement 
de là scapula (et de l'épaule) 
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ÉNéVatRUr de a disc épais ruban: Sué  O: process trans yetie D Éléranion où addicuon de ha Ners cure 
la scapula profondément sous le erapèze, des quatre premières scapula en synergie avec les fibres (C3 à Cs) et nerf 
À l'arière ec sur le côté du cou vertèbres cervicales du faisceau supérieur du trapèze; dorsal de la 
I: bord supérieur médial inclinaison de la cavité glénoidale _ scapula 
de la scapuia de la scapula, vers le bas lorsque 
La scapula est immobile, flexion 
homolatérale du cou 


Rhomboïdes, Deux muscles rectanguires O: processus épineux de la Leur action conjointe (etavecle Nerf dorsal de 
grand et petic situés sous le wrapèze etau- septième vertäbre cervicale concours des fibres du faisceau la seapuia (Cs) 
(éhombos = losange: dessous de l'élévateur de la ec de la première vertèbre moyen du trapèze) provoque la 


cides = forme) scapulai le pet rhomboide est thoracique (pet et rétraction de a scapula, ce qui 
le muscle supérieur: les deux processus épineux des redresse les épaules; imprime un 
muscles s'étendent dela colonne vertäbres T: à Ts (grand) mouvement de rotation à la scapula 
vertébrale à la scapuia I: bord médial de la scapula de sorte que la cavité slénoïdale de 
la scapula s'oriente vers le bas 
quand un bras est abalssé contre 


une résisance: p. ex. faire de 
f'viron); subilsation de la scapula 
FIGURE 10.13 
f Muscles superficiels du thorax et de 
h l'épaule qui agissent sur la scapula 
ne et sur le bras. (a) Vue antérieure. Les 
muscles superficiels qui effectuent es 
EE mouvements du bras, sont représentés à 
gauche. Sur la droice, ces muscles ont été 
Subscapulaire enlevés pour montrer ceux qui stabilisent 
Pair pecoral Ou qui font bouger Ia ceinture scapulaire. 
(b) Vue postérieure. Les muscles superf. 
“Gorace-brachial ciel du dos sont montrés pour le côté 
gauche du corps, avec une photographie 
Dental antérieur Correspondance, Les muscles superficiols 
son€ enlevés sur le côté droit de l'ilustra- 
Humérus sion pour montrer les muscles plus pro 
fonds qu agissent sur la scapul, ainsi que 
les muscles de 1 coife des rotateurs qui 
participent à la stabilisation de l'artcul- 
ion de l'épaule. 


Sterno-chéido-mastocien: 


Delcide 
Grand poctral 
Sternum 


Bu 
brachial 


Élévateur da 
la scapuia 


Supra-épineux 
Cavicule 


Épine scapuiaire 
Infraépineux 


por rond 
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TABLEAU 10.9 


I aur se rappeler que l'articulation sphéroï 
plus mobile du corps humain, mais que cetxe mobilité se paie en 
arme d'instablé. En cout, neuf muscles croisent l'articulation 
de chaque épaule pour s'insérer sur l'humérus. L'ensemble des 
muscles qui agissent sur l'humérus ont pour origine la ceinure 
scapuhirez coutefois, le grand dorsal et le grand pectoral ont 
aussi une origine sur le squelette axdl. 

Parmi ces neuf muscles, seuls les superficiels, soic le grand 
pectoral, le grand dorsal er le delkoïde, sonc agonistes dans 
les mouvements du bras. Les six autres sont des synergiques et 
des fiateurs. Quatre d'entre eux, le supra-épineux, l'nfra- 
épineux, le petit rond et le subscapulaire, sont connus sous 
Le nom de muscles de la coiffe des rotateurs. Is naissent sur a sca- 
pui, et leurs tendons, qui se dirigent vers l'humérus, se confon- 
dent avec la capsule fbreuse de l'articulation de l'épaule. Bien 
que les muscles de la coiffe des rotateurs agissent comme syner- 
giques dans les mouvements anguires et circulaires du bras, 
leur fonction principale est de renforcer a eapsule de l'arcicua- 
tien de l'épaule pour empêcher la dislocation de l'humérus. Les 
deux derniers muscles, le grand rond ec le coraco-brachial, 
ont petits ec croisent l'articulation de l'épaule, mais ne conti 
buent pas à son renforcement. 

De façon générale, tout muscle qui malt sur la partie anté- 
rieure de l'articulation de l'épaule (grand pectoral, coraco- 


brachial ainsi que les fibres de la partie antérieure du delcoïde) 
effectue la flexion du bras, c'est-à-dire le fai s'élever antérieure- 
men habituellement dans le plan sagital. L'agoniste dans là 
flexion du bras est le grand pectoral Le biceps brachal (voir le 
tableau 10.10) participe aussi à cette action. Quant aux muscles 
qui raissene sur la partie postérieure de l'articulation de l'épaule, 
ils provoquene l'extension du bras. Ce sont le grand dorsal, les 
fibres postérieures du delcoïde (ces deux muscles sont des ago 
nistes de l'extension du bras) ec le grand rond, Ainsi, le grand 
dorsal cle grand pectoral sont des muscles antagonistes dans les 
mouvements de flexlon-extension du bras. 

Dans le mouvement d'abduction du bras, c'est le deloide 
{région médiane) qu estl'agoniste. Dans cette fonction 
pectoral est son anragonise à l'avant, ete grand dorsal, 
Les muscles qui agissent sur l'humérus permettent aussi là rota- 
ion latérale ec médiane de l'articulation de l'épaule, selon leur 
situation et leurs points d'insertion. Puisque les interactions de 
es neuf muscles sont complexes et que chaque muscle contri. 
bue à plus d'un mouvement, nous proposons, au tableau 10.12 
{première partie), un résumé des contributions des muscles aux 
‘divers mouvements angulaires ec de rotation de l'humérus. 


l'humérus 


Muscle | vation 
Grand pectoral | Muscle large, en forme (O: chvieule,sternum,  Agoniste dans la flexion du bras; Nerfs pectoraux 
(pectus = poitrine) d'éventa, qui couvre I partie _carclages cosaux des six rotation médiane du bras, addue- latéral ec médial 
supérieure du thorax: forme le premières côtes et apo- tion du bras contre une résistanc: 
repli musculaire antérieur de névrose du muscle oblique _ lorsque la seapuia (ec le bras) est 
l'aissele; les seins sont atrachés externe de l'abdomen fixe, élévation de la cage thoracique, 
A l'enveloppe de ces muscles l:les fibres convergent ce qui aide à grimper lancer et 
voir la figure 28.17) pour insérer par un pousser: facile l'inspiration forcée 
court tendon sur le grand 
tubercule de l'humérus 
Grand dorsal Muscle large, pla et ramgubire O: indirectement, sur les Agoniste dans l'extension du bras; Nerf thoraco- 
du bas du dos (région lombale): processus épineux des six _ puissant adducteur du bras, dorsal 
arigines superficielles étendues; dernières vertèbres thora- rotation médiane de l'épaule: 
la partie supérieure est ciques et des vertébres —abaissement de la scapuli grâce à 
recouverte par le trapèze: … lombales, sur les rois ou sa puissance dans ces mouvements, 
contribue à la formation quatre dernières côtes ec joue un rôle imporzant lorsque le 


du bord postérieur de l'aisselle sur Ia partie postérieure de bras est lancé vigoureusement vers 
La crête Hlaque le tour par le bas comme pour donner un 
l'intermédiaire du fascia 
thoraco-lombal; aussi, 
l'angle inférieur de la scapula 
1:s'incurve en spirale autour 
‘du grand rond pour s'insérer 
sur le bord médian du silon 
intertuberculaire de 


“coup, marteler, rager et ramer 


Deltoïde 
dela = triangle) 


Subscapulaire 
(scapulo = épaule) 


Supra-épineux 


Muscle épais qui forme la masse O: emplète sur l'insertion 
arrondie de l'épaule; ses fibres du trapèze: ters latéral de 
one multipennées: pain 

souvent utlisé pour ls injec- … épine scapulaire (bord 
ions intramusculires, surtout postérieur) 

chez l'homme où ce muscle l:tubéroscé deltoidienne 
tend à être très charnu ‘de l'humérus (daphyse) 


Forme une partie du bord 
postérieur de l'alsell: le rendon 
d'insertion passe devanc l'art 
culation de l'épaule: muscle de 
Ia coifle des rotareurs 


Nommé d'après sa situation sur O: fosse supra-épineuse 
l'épine scapuire sur la face de la scapula 
postérieure de la scapula; sous _l: parte supérieure du 
le trapèze; muscle de la coiffe grand tubercule de 


des rotateurs Fhumérus 
Infra-épineux En parte recouvert parle © fosse infra-épineuse 
deltoïde et le trapèze: nommé _ de la scapula 
d'après sa situation par rapport L: grand tubercule de 
A la scapula: muscle de I coiffe l'humérus, postérieurement 
des rotateurs par rapport à l'insertion 
du supra-épineu 
Petit rond Perle muscle allongé: situé au 
dessous de l'infra-épineux et 
peut être Inséparable de ce 
muscle; muscle de a coifle 
des rotateurs 
Grand rond Muscle rond et épais; situé au-  O: angle inférieur de la face 
dessous du petit rond; contri- _ postérieure de la scapula 
bue à la formation du bord l: crête du peti tubercule 
postérieur de l'aisselle (avec le _ de a face antérieure de 
grand dorsal et le subscapulaire) l'humérus; tendon d'inser- 
ion fusionné avec celui du 
grand dorsal 
Coraco-brachial Petit muscle cylindrique O: processus coracoïde 
|| (Kérax = corbeau: de la scapuia 
brakhôn = bras) I: face médiane et milieu 


de 1 diaphyse de l'humérus 
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(Agoniste dans l'abduction du 
bras lorsque routes ses fibres 

5e contractent simultanément; 
anragoniste du grand pectoral et 
‘du grand dorsal qui produisent 
l'adduction du bras; iles seules 
fibres antérieures se contractent, 
il peur agir avec puissance dans 

R flexion ec là rotation médiane 
de l'humérus, érant alors syner- 
gique du grand pectoral: si 
seules ses fibres postérieures 

se contractent, effectue 
l'extension et la rotation latérale 
‘du bras; cu au cours de la marche 
pour faire balancer les bras 


Principal responsable de la rotation 
médiane de l'humérus; assisté du 


grand pectoral: maintient a tête 
‘de l'humérus dans a cavité glénot. 
‘ale de Ia scapula, stabilisant ainsi 
l'articulation de l'épaule 
Stabilisation de l'articulation de 
l'épaule: maingenc la cête de 
l'humérus pour éviter la Iuxation 
lorsqu'on porte, par exemple, une 
lourde valse: action synergique 
‘dans le mouvement d'abduction 
du bras 


‘Action synergique dans le 

mainien de Ia céce de l'humérus 

‘dans a cavité glénoïdale 

de la seapula; rotation latérale 
'humérus 


Mêmes actions que l'ifra-épineux 


Extension, rotation médiane et 
adducrion de l'humérus; 
synersique du grand dorsal 


Flexion et adduction de l'umérus ; 
symergique du grand pectoral 


Nerf axlaire 
(Grec) 


Nerts 
subscapuhires 
(Cs à Cr) 


Nerf 
supraseapulire 


Nerf 
suprascapulaire 


Nerf axlaire 


Nerf 
subscapulaire 
inférieur 


Nerf 
musculo-cutané 
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Cavicue 


Deicide — "#9 


À 


Stermum 


Gran pectora 


Coraco-rachal— 
voa 
Crettaiai—"1Î} | 
(Che 1ong — #5 


Chel méciai ——E ESS 


| 
Beups ner NZ 1 | 


Brachial 


Bracho-—48 


Épine scapuiare 
Detoïde (sectionné) 
D —— cran uberue 


de l'humérus. 


Intra-épineux 


el fond 


Grand rond 


Ticops brachial: 
P— Chei latéral 


Chel long 


d a 


Cor 
(a) 
Subscapuiare 
Il Of. Ê 
Coraco- 
v Bracnai 
Bees LE a 6 
dcepa | cnet cour —3 
“e Brachat — 
O = ongne ? 
1} 8 Daft 
© © 5 
FIGURE 10.14 du biceps brachial de la partie antérieure 
Muscles qui croisent les articulations du bras. (c) Vue du brachial qu prend 
de l'épaule et du coude et qui naissance sur l'humérus, ainsi que du 
assurent les mouvements du bras et coraco-brachial et du subscapulaire qui 
de l'avant-bras. (a) Vue antérieure des naissent sur la scapula. (Notez, cependant, 


muscles superficiels de la face antérieure 
du thorax, de l'épaule et du bras. (b) Vue 


que le coraco-brachial effectue les mouve- 
ments du bras et non ceux de l'avant-bras, 


C] 


ex que le subscapubire stabilise l'articula- 
sion de l'épaule.) (d) Étendue du triceps 

brachal de la partie postérieure du bras, 
montré en relation avec les muscles 6 
puisires profonds. Le delcoïde de l'épaule 
2 êté enlevé. 
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Les muscles du bras croisent l'articulation du coude pour s'insé- 
rer sur les os de l'vantbras. Comme le coude est une articula- 
tion trachléenne, les mouvements permis par ces muscles sont 
presque entièrement limirés à la flexion et à l'extension de 
l'vantbras, Des parois d'aponévrose divisent le bras en deux 
loges musculaires: les extenseurs postérieurs et les féchsseurs 
antérieurs. L'agoniste dans l'extension de l'avant-bras esc le volu- 
mineux triceps brachial qui forme presque toute la muscula- 
ture de a loge postérieure. Î est assisté (un peu) par le très petit 
muscle anconé qui croise à peine la face postérieure de l'articu- 
lation du coude. 

Tous les muscles de a face antérieure du bras participent à 
la flexion du coude. On trouve, par ordre décroissant de force, 
le brachial, le biceps brachial ec le brachio-radial. Le bra- 
chial et le biceps s'atrachenc respectivement sur l'uina et sur le 
radius et. se contractent simultanément pendant l flexion: ils 
sant considérés comme les principaux fléchisseurs de l'avant 


bras. Le biceps brachial, qui se bombe lorsque l'avant-bras est 
fléch, est connu de tous; le brachal,sué sous le biceps, esc moins 
apparent mais joue un rôle également important dans la flexion 
du coude. Le biceps brachl est aussi responsable de la supination 
de l'avant-bras et ne participe pas à la flexion du coude lorsque 
M'avant-bras doit rester en pronation. (C'est pourquoi il est. plus 
‘iicle, lorsqu'on fait des élévations à la barre fixe, d'avoir les 
paumes tournées vers l'avant plutôt que vers l'arrière) Puisque le 
brachio-radal nai de l'extrémicé distale de l'humérus ec sinsère 
sur parte disale de l'avant:bras, sa plus grande partie se trouve 
‘dans l'avant-bras (plutôt que dans le bras comme les autres 
muscles de ce groupe). Étant donné que sa force s'exerce loin du 


point d'appui le brachlo-radial est un fléchisseur fable de l'avant 
ras; il devient actif seulement lorsque le coude a été partielle» 
men plié par les agonistes et qu'il est en seni-pronation. 

Les actions des muscles décris ici sont résumées dans le 
tableau 10,12 (deuxième partie). 


MUSCLES POSTÉRIEURS 


“Triceps brachial Gros muscle charnu: seul O:cheflong: tubereule  Extenseur puissanc delavant- Nerf radial 
(is = trois; muscle de a loge postérieure | infra-glénoïdal dela sea. bras (agoniste. partcullrement 
caput = tête du bras: rois points d'origine: pula: chef htéral: face Le chef médial: antagoniste des 
brakhn = bras) chef long et chef latéral sicués postérieure ec latérale de la fléchisseurs de l'avant-bras: 
superfcillemenc par rapport disphyse de l'humérus: chef tendon du chef long pouvant 
au chef médial médal: ace postérieure de contribuer à la stabllisacion 
Là diaphyse de l'humérus, en de l'épaule et à l'adduction 
position discale par rapport du bras 
au sillon du nerf radal 
: olécräne par un tendon 
commun 
Anconé. Muscle wiangulaire court; O: épicondyle laréral Imprime un mouvement Nerf radial 
ankôn = coude) … étroicement uni (confondu) de l'humérus d'abduction de luna pendant 
or la figure avec l'extrémité distale du: face latérale de l'olécräne Ia pronation de l'avant-bras 
10.16) triceps sur la face postérieure smergique du triceps brachial 
de l'humérus dans l'extension du coude 
MUSCLES ANTÉRIEURS. 
Biceps brachial Muscle fusiforme composé de _ O: chef court: processus cora- Flexion de l'rcicuation du Nerfmusculo- 
deux chefs: les ventres sance coïde de la scapul; cheflong: coude et supination de l'avant- cutané 
unis près des points d'insertion: tuberule supraglénoïdal et bras: ces actions sont habituel 
Le rendon du chef long contribue bourrelet glénoïdal: le tendon lement simultanées (p. ex. pour 
A 1 sablsation de l'articuhtion du chef long s'écend jusque déboucher une bouteile de vin, 
de l'épaule dans a capsule articulaire et _ ce muscle tourne le tre-bouchon 
descend dans le sillon interet tire le bouchon); faible 
tubercukire de l'humérus … fléchsseur du bras à l'épaule 
ibérosité du radius par 
un tendon commun aux 
deux ventres 
Brachial Muscle puissant siué sous le O: partie distale de laface  Fléchisseur important de l'avant Nerf musculo- 
biceps brachial l'extrémiré antérieure del'humérus: bras surle bras (élvel'uira cutané 
distale de l'humérus recouvre l'insertion du pendant que le biceps brachal 
dehoide élève le radius) 
I: processus coronoïde de 
l'uina et capsule de l'articue 
Hation du coude 
Brachio-radial Muscle superficiel delaface  Ocrêtedel'épiconde  Synergique danslaflexionde Nerf radial 
(oiraussila latérale de l'vantbras:forme latéral à l'extrémicé disale  l'avant-bras: agit le plus avanta- (constitue une 
figure 10.15) le bord latéral du pi du coude: de l'humérus geusement lorsque l'avantbras exception no- 


s'étend de l'extrémité disale |: face latérale de la base est déjà partiellement plié ec en 

‘de l'humérus jusqu'à la parte du processus styioide semi-proraton: lors d'une suc- 

istale du radius du radis cession rapide flexion-excension, habituellement 
prévient la séparation de les muscles 
Fardeuation exenseurs) 
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TABLEAU 10.11 


Les muscles de l'avant-bras sont divisés, d'après leur fonction. en 
deux groupes à peu près égaux: ceux qui assurent les mouve- 
ments du poignet et ceux qui agissent sur les doiges ec sur le 
pouce, Dans la plupart des cas, leurs portions charnues forment 
Ia protubérance de Ia partie prosimale de l'avant-bras, puis Von 
en diminuant progressivement pour devenir de longs tendons 
d'insertion. Leurs points d'insertion sont solidement fixés grâce 
à de forts ligaments appelés rétinaculum des fléchisseurs des 
doigts et rétinaculum des extenseurs. Ces ligaments en cbra- 
celet» empêchent les tendons de faire sailie lorsqu'ils son cen- 
dus, Concentrés dans le poignet cl paume dela mai, les tendons 
de ces muscles sont entourés de gaines synoviales lbrifiées qui 
réduisenc la friction lorsqu'ils glissenc les Uns sur les autres. 

Bien que beaucoup de muscles de l'vant-bras aient, en fait, 
Leur origine sur l'humérus ec qu's croisent ainsi es articulations 
du coude et du poigne, is agissent très peu sur le coude. La 
flexion et l'extension sonc les mouvements typiques effectués 
aux articulations du poignet et des doigts. Le poignet peut aussi 
accomplir des mouvements d'abduction ec d'adduction. 

Les muscles de l'avant-bras sont séparés par des cloisons 
d'aponévrose en deux groupes (ou loges) principaux (fléchisseurs 
antérieurs et extenseurs postérieurs), ec chaque groupe se divise 
encore en couches de muscles superficiel et profonds. La majo- 
rité des fléchisseurs de la loge antérieure prennent leur origine 
sur l'humérus, par l'incermédiaire d'un cendon commun, et sont 
innervés en grande partie par le nerf médian. Bien que là plupart 
des muscles de la loge antérieure de l'avant-bras soient des fl- 
chisseurs du poignet ou des doigts, deux muscles de ce groupe ne 
sont pas des fléchisseurs mais des pronateurs: le rond prona- 


eur et le carré pronateur. Ces deux muscles sont respn- 
sables de la pronation de l'avant-bras, un des mouvements les 
plus importants de ce membre. 

Les muscles de la loge postérieure servent principalement à 
l'extension du poignet et des doigs, sauf le muscle supinateur 
qui assiste le biceps brachial dans le mouvement de supination de 
l'avant-bras. (Dans le loge postérieure se trouve également le 
muscle brachio-radial, le fable fléchisseur du coude qui est 
‘décrit dans le tableau 10.10.) Tout comme ceux de la loge anté- 
rieure, la plupart des muscles de la loge postérieure prennent 
raissance sur l'humérus par l'intermédiaire d'un tendon commun; 
cependant, leur situation sur l'humérus diffère. Tous les muscles 
postérieurs de l'sant-bras sonc innervés par le nerf radil. 

La main peut effectuer une gamme importante de mouve- 
ments: pourtant, elle contient une fable proportion des muscles 
responsables de ces mouvements. Comme nous l'avons décrit 
plus haut, la plupart des muscles qui fonc bouger la main sont 
sieués dans l'avant-bras et peuvent mouvoir les doigts par licer- 
médiaire de longs vendons, un peu comme les fls d'un pantin. 
Grâce à cetre structure, la main est peu charnue ec bien adaptée 
à l'exécution de mouvements ins, Les mouvements de Ia main 
qui son initiés par les muscles de l'avant-bras sont complétés ec 
rendus plus précis par les pets muscles inrnsèques de Ia main. 
Ces muscles sont décrits séparément dans le tableau 10.13, 

Le présenc tableau précise les situations ec les actions des 
muscles de l'avant-bras. Comme ces muscles sont nombreux et 
que leurs inceractions sont variées, un résumé de leurs actions 
est fourni au tableau 10.12 (deuxième et trosième parties), 


Origine Oct ë 


Innervation 


PREMIÈRE PARTIE: Les huit muscles de à loge antérieure sont énumérés en partant de a face latérale vers la face médiane La 


MUSCLES DE LA 


plupart prennent leur origine sur un rendon fléchisseur commun atraché à l'épicondyle média de l'humérus: is 


LOGE ANTÉRIEURE possèdent aussi d'autres poincs d'origine. La majorité des rendons de ces flchisseurs sont tenus en place au 


Cigure 10.15) poignet par un épaississement d'une aponévrose profonde appelée rétnaculum des flchisseurs des doigts. 
MUSCLES DU PLAN SUPERFICIEL. 
Rond pronateur Muscle composé de deux O: face antérieure de l'épi.  Pronation de l'avant-bras: faible _ Nerf médian 
ronation = rotation chefs (huméral et uraire): … condyle médal de l'humérus: fléchisseur du coude 
de la paume vers dans une vue superficielle, processus coronoide de l'uina 
l'arrière) il apparait entre les bords : partie moyenne de la face 

proximaux du brachio-radial _Iatérale du radis, par un 

et du féchisseur radal du tendon commun 

carpe: forme le bord médian 

du pli du coude 
Fléchisseur radial Disposé en diagonale au O: face antérieure del'épi- Puissant fléchisseur du poignet: Nerf médian 
du carpe milieu de l'avanc-bras: à condyle médial de l'humérus _ abduction de Ia main: synergique 

partir de la mi-hauteur, son I: base des métacarpiens Il dans la flexion du coude 

ventre charnu se termine etIl: le tendon d'insertion 

par un tendon plat qui prend est bien visible ec fournic un 

là forme d'un cordon point de repère pour trouver, 

au poignet au poigne, l'artère radiale 

{rise du pouls) 

Long palmaire Petit muscle charnu avecun  O: face antérieure del'épi- Faible féchisseur du poignet: Nerf médian 
(ou pet long tendon d'insertion; condyle médial de l'humérus _ tension de l'aponévrose palmaire 
palmaire) parfois absent: peut servir: son tendon grêle s'éle superficielle pendant les 


de point de repère pour 
trouver, au poigner. le nerf 


médian plus latéral palraire. 


au niveau du carpe et se 
continue avec l'aponévrose 


mouvements de la main 


Fléchisseur 


ulmaire du carpe ce groupe: présente deux 
chefs: le nerf uinaire passe 
latéralement à son tendon 
Fléchisseur Muscle constitué de deux 
superficiel chefs: plus en profondeur 
des doigts que les autres, formant ainsi 
une couche intermédiaire; 
recouvert par d'autres 
muscles mais visible à l'extré- 
mité distale de l'avant-bras 
MUSCLES DU PLAN PROFOND 
Long fléchisseur … Partellement recouvere par 
du pouce Le fléchisseur des 
dogs; disposé latéralement 
par rapport au fléchisseur 
profond des doiges 
Fléchisseur Origine étendue ; 
profond entièrement recouvert par 
des doigts le fléchisseur superficiel 
des doigss 


Biceps brachial 


Tandon du 
biceps brach 


Rond pronateur. 
Brachio-racal 


des léchiséeurs 
des doigts 


pairaire 


sr 


Q] 


FIGURE 10.15 
Muscles de la loge antérieure de 
l'avant:bras qui agissent sur le poignet 
et les doigts. (a) Vue superficielle des 
muscles de la main et de l'vant-bras droits. 


O: épicondyle médal de 
l'humérus, olécrâne ec les 

deux tiers supérieurs de la 
surface postérieure de l'una 


noïde de l'ulna: bord anté- 


rieur de là diaphyse du radius 


I: phalanges moyennes des 
deuxième au cinquième 


oigrs, par quatre tendons 


O: face antérieure du radius 
‘et membrane incerosseuse 
antébrachiale 

I: base de la phalange distale 
du pouce 

O: face antéro-médiane de 
l'uina ec membrane inter 
osseuse antébrachiale 

I: sur la base des phalanges 
distales des deuxième au 
cinquième doigts, par quatre 
tendons 


-Chel média du 
caps brachial 


Éplcondyle média 
de Fhumärus 


radal (sectionné) 


Tendon du léchisseur 
facfal du carpe (section) 
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Puissant féchisseur du poignet: Nerf uinaire 
adduction de la main de concert 

avec l'exxenseur uaire du carpe 
oge postérieure); stabilisation 

du poignet pendant l'extension 
des doigrs 

Flexion des poignets et des 
Phalanges moyennes des 
‘deuxième au cinquième doigts: 
“constitue un imporeancfléchisseur 
des doigts quand le mouvement 
doit être rapide et la flexion 
effectuée contre une résistance 


Nerf médian 


Flexion de l phalange discale Nerf médian 

du pouce: faible fléchiseur 

du poignet 

Hlexion lene des doigts: Portion 

contribue à la flexion du médiane par le 

poignet; le seul muscle qui 

peur fléchir les articulations 

incerphalangiennes distales  rale par le nerf 
médian 


Tendon du biceps 
brachil (section) 


Suphnteur 


Fléchisseur profond 
des doigts 


iéchisseur superficiel 
‘des doigts 


Long féehissour du pouce: 


Tendon du féchissour —"Ÿ| 
profond des doigts 


b) Le brachio-radil le fléchisseur radal 
du carpe, le fléchisseur uinaire du carpe et 
Le long paimaire one été enlevés pour mor 
rer Là situation plus profonde du fléchis- 
seur superficiel des dogs, (e) Muscies 


profonds de la loge antérieure. Les muscles 
superficiels ont été enlevés. Les lombri- 
eaux et le groupe des muscles de l'émi- 
nence thénar (muscles intrinsèques de Ia 
main) sont aussi représentés. 


336 Deuxième partie: La peau, les os et les muscles 


| muscte 


Carré pronateur 


DEUXIÈME 
PARTIE: MUSCLES. 
DE LA LOGE 
POSTÉRIEURE 
(figure 10.16) 


Long extenseur 
radial du carpe 


Court extenseur 
radial du carpe 


Extensour 
commun 
des doigts 


Supinateur 


de la paume 
vers l'avant) 


Long abducteur 
du pouce 
abdution = 
mouvement 
d'éloignement du 
plan médian) 
Long et court 
‘extenseur du 
pouce 


Extenseur 
de l'index 


Muscle le plus profond de  O:parte disale etfice  Pronation de l'avant-bras; action Nerf médian 


l'extrémité discale de l'avant: antérieure du corps de “conjointe avec le rond pronateur ; 
bras: s'étend vers lebasec  l'ulna contribue aussi à tenir ensemble 
latéralement; le seul muscle |: parte distale et face l'ulna et le radius 


qui a l'ua comme unique antérieure du radius 
point d'origine et qui ne 

S'insère que sur le radius. 

La ste de ces muscles de Ia loge postérieure du bras est élaborée en alant de a face latérale à a face médiane. 
Tous les muscles dela loge postérieure du bras sont innervés par le nerf radial ou ses branches. lus de la moitié 
rennent naissance sur un tendon extenseur commun attaché à la face postérieure de l'éplcondyle latéral de 
l'humérus et de l'aponévrose adjacente. Les tendons extenseurs sont tenus en place sur la face postérieure du 
poignet par le rétaculum des extenseurs qui empche les tendons du poignet de se disposer à la manière de la 
corde d'un arc lors de son hyperextension. Les muscles extenseurs des doig se cerminen dans de larges 
expansions (aponévrose dorsale du doigt) sur la face dorsale des doigs. 


MUSCLES DU PLAN SUPERFICIEL. 


Situé sur la face latérale de O: crête de l'épicondyle Extension et abduction Nerf radial 
l'avant-bras, parallèle au latéral de l'humérus du poignet 
brachio-radial qui peu le 1: face dorsale de la base du 
recouvrir métacarpien 
Un peu plus court quele ©: épicondye latéral de Extension et abduction du Branche 
long extenseur radial du l'humérus poignet: action synergique avec profonde du 
carpe qui le recouvre I: face dorsale de Ia base du le long extenseur radal du carpe nerf radial 

métacarpien I pour stabiliser le poignet pendant 

La flexion des doiges 

Situé en position médiane par O: épicondyle Iatéral de Rôle d'agoniste dans l'extension Nerf interosseux 
rapport au court extenseur …l'humérus des doigts: extension du poignet: postérieur 
radial du carpe: une parte: aponévrose dorsale du doigt peut efectuer l'abduction (branche du 
distincte de ce muscle, et phalanges disuales des (écarcemenc) des doigts nerf radial) 


appelée extenseur du petit deuxième au cinquième doiges 
dog, assure l'extension du … par l'intermédiaire de quatre 


petit doige tendons. 
Extenseur ulnaire Muscle superficiel postérieur O: épicondyle latéral de Extension ec adduction du Nerf incerosseux 
du carpe situé en position Ia plus l'humérus et bord postérieur poignet (conjointement avec le postérieur 
médiane: long ét mince de l'ulna fléchisseur unaire du carpe) 
I: face dorsale de la base du 
métacarpien V 
MUSCLES DU PLAN PROFOND 


Muscle court et profond O: partie inférieure de l'épi. Aide le biceps brachial dans la Nerf radial 


supination = rotation situé à la face postérieure du condyl latéral de l'humérus; _ supination de l'avant-bras ; 


coude: en majeure partie extrémité proximale del'una _antagoniste des muscies 


caché par les muscles I: extrémité proximale du pronateurs 
superficiels radius 
Situé latéralement et paralè- ©: faces postérieures du Abéuction et extension du pouce Nerf incerosseux 
lement au long extenseur du radius et de luna; mem postérieur 
pouce: distal par rapport brane interosseuse (branche du 
Au supirateur ner radial) 
Paire de muscles profonds O: face postérieure du corps Extension du pouce Nerf incerosseux 
dont l'origine et l'action sont. du radis et de l'una: postérieur 
communes: recouverts par membrane interosseuse 
l'extenseur uiraire du carpe _ antébrachiale 

I: face dorsale de la base de la 

phalange proximale (court) et 

de là phalange disale (long) 

‘du pouce 
Muscle minuscule qui prend O: face postérieure de Extension de l'index Nerf interosseux 
raissance près du poignet l'exxrémité distale de l'une: postérieur 

membrane interosseuse 

ancébrachiale 

aponévrose dorsale de 


Findex: rejoint le tendon de 
l'extenseur commun des doigts 
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Insertion du 
Aiceps brachial 


Anconé. 


radiaux du carpe 
{long et court) 


Anconé. 


Olécrane. 


Una 


© Eenseur de l'index 


FIGURE 10.16 
Muscles de la loge postérieure de 
l'avant-bras qui agissent sur le po 
gnet et sur les doigts. Le récnaculum 
des extenseurs qui tient solidement en 
place les tendons des extenseurs au por 


gnet est montré en (e). (a) Muscles du 
plan superficiel de l'avant-bras droit, vue 
postérieure. (b) Muscies postérieurs du 
plan profond de l'avant-bras droit: les 
muscles superficiels ont été enlevés. Les 
interosseux dorsaux de là main, là couche 


VA des extenseurs 


La plus profonde des muscles intrinsèques 
‘de là main, sont aussi montrés. 

©) Phocographie des muscles postérieurs 
profonds de l'aant-bras: les muscles 
superficiels ont été enlevés, 
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TABLEAU 10.12 Résumé des actions des muscles qui agissent sur le bras, 
l'avant-bras et la main (figure 


Première partie: Actions à l'épaule 


Muscles qui agissent — 
sur le bras Rotation Rotation 
(A = agoniste) Fiexion Extension | Abduction | Adduetion | médiane latérale 


Grand pectoral x (A) X(A) be 


Grand dorsal x (A) x) x 


Deltoïde X (A) X (A) X (A) x x 
(bre antérieures) | (bre porérieues) (Ebres antérieures) | (res postérieures) 


Subscapuhire X(A) 


Supra-épineux x 


Infra-épineux ET 


Petit rond X (faible) X (A) 


Grand rond x x x 


Coraco-brachial x x 


Biceps brachial x 


“Triceps brachial x 


RECNEsT Actions. 
Muscles qui agissent - 
sur l'avant-bras Fiexion du coude | Extension du coude Pronation Süpination. 


Biceps brachial X(A) FR 


‘Triceps brachial X@A) 


Anconé. Fa 


Brachial x@ 


Brachio-radial x 


Rond pronateur x 


Carré pronateur 13 


| Suprareur x 


‘Troisième partie: Actions sur le poignet ‘Actions sur les doigts 
Muscles qui agissent sur 
le poignet etsurles doigts]  Fiexon | Extension | Abduetion | Adduction | Fiexion Extension 


Loge antérieure: 
Fléchisseur radial du carpe X (A) x 


Long palmaire X (Abe) 


Fléchisseur unaire du carpe ET x 


Fléchisseur superficiel des doiges | X (A) x 


Long fléchisseur du pouce X (Abe) X (pouce) 


Fléchisseur profond des doiges x x 


Loge postérieure: 
Extenseurs radiaux du carpe 
{long et court) x x 


Exrenseur commun des doiges x FX (A) (et abduction) 


Extenseur uiraire du carpe x x 


Long abducteur du pouce x bduction du pouce) 


Long et court 
extenseurs du pouce X (pouce) 


Extenseur de l'index X (index) 


S Chapitre 10. Le système musculaire 


339 


C] 


j 


Loge postérieure du bras 
{extension du coude) 


Loge pastériaurs do l'avant-bras 
erlanslon du poignet l de doigt) n 


— 


Loge antérieure du bras 
exion du coude) 


{lléchisseur du coude) 


&) 


Loge antérieure de l'avant-bras 
fexion du poignet et des Gogts) 


FIGURE 10.17 
Résumé des actions des muscles du bras et de l'avant-bras. 
a) Muscles du bras. (b) Muscle de l'avant-bras. 
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TABLEAU 10.14 


la cuisse et d 


FRERES 


HE jeula 3 
ee le la jambe (figures 10.19 cn 


Il est dficle de séparer en groupes, sur une base fonctionnelle, 
Les muscles qui forment la partie charnue de la cuisse. Certains 
muscles de a euisse agissent qu'à l'articulation de la hanche ou 
seulement à celle du genou, tandis que d'autres jouent un rôle 
aux deux endroits I n'est pas non plus satisfaisant de classer ces 
muscles en fonction de leur situstion car des muscles situés à un 
même endroit ont souvent des actions très différentes. Toute- 
fois, les muscles les plus antérieurs de la hanche ec de la cuisse 
vont en général favoriser la flexion du fémur à Ia hanche et 
l'extension de la jambe au genou, ce qui constitue le mouvement. 
de k première phase de la marche. En revanche, les muscles pos- 
térieurs de là hanche et de la cuisse assurent, pour là plupart, 
l'extension de la cuisse et la flexion de Ia jambe, c'est-à-dire la 
deuxième phase de la marche, Le troisième groupe de muscles 
de cetre région, les muscles de la partie médione de Ia cuisse 
{adducteurs), provoquent l'adduction de la cuisse; Is sont sans 
ffec sur à jambe. Les muscles antérieurs, postérieurs ec adduc- 
teurs de la cuisse sont séparés, par des cloisons d'aponévroses, 
en loges antérieure, postérieure ec médiane (voir la figure 10.243). 
Le fescia lata (sponévrose fémorale) entoure et enveloppe les 
£rois groupes de muscles comme un bas de soutien. 

Les mouvements de la cuisse (provoqués à l'articulation de 
Ia hanche) sonc accomplis, en majeure partie, par des muscles 
qui prennenc leur origine sur la ceinture pelvienne. Tout comme 
l'articulation de l'épaule, celle de Ia hanche est une articulation 
sphéroïde qui perme la flexion l'extension, l'abduction,l'adduc- 
den, la circumduction ec à rotation. Les muscles qui assurent 
ces mouvements sont parmi les plus puissants du corps humain. 


Les fléchsseurs de la cuisse passent en majeure partie devant 
l'articulation de 1 hanche. Les plus importants parmi ceux-ci 
sont l'lio-psoas, le tenseur du fascia lata et le droit de Ia 
uisse; ils son assistés par les muscles adducteurs de I par- 
tie médiane de la cuisse er par le sartorius, qui ressemble à un 
ruban. Liio-psoas est l'agoniste dans la flexion de a cuisse. 

L'extension de la cuisse s'effectue surtout grâce aux gros 
muscles de la loge postérieure de la cuisse. Cependant, au 
cours dune extension forcée, le grand glutéal entre en action, 
Les muscles glutéaux situés latéralement par rapport à l'art 
cultion de là hanche (moyen et petit glutéaux) assurent 
l'abduction de la cuisse et sa rotation médiane Six petits muscles 
profonds de là région glutéale, appelés rotateurs latéraux, 
s'opposent à la rotation médiane, L'adduction de a cuisse est as 
surée par les muscles adducteurs de la partie médiane de la 
cuisse. L'abduction et l'adduction sont très importantes au cours 
‘de la marche pour garder le poids du corps en équllbre sur le 
membre qui repose au sol. 

La flexion et l'extension sont les principaux mouvements 
de l'articulation du genou. Le seul ertenseur du genou es le q 
driceps fémoral de la parte antérieure de Ia cuisse, le muscle 
Le plus puissant du corps humain. Les muscles de la loge posté 
rieure de l cuisse sonc les antagonistes du quadriceps; ls sont 
Les principaux agonistes dans la flexion du genou et assurent la 
rotation de la jambe lorsque les genoux sont en semi-flexion, 

Les actions des muscles décrits ici sonc résumées dans le 
tableau 10.16 (première parti 


ORIGINE SUR LE BASSIN 


+ Grand psoas | Muscle le plus long, le plus 


roise obliquemenc ka face 


O: par des fibres charnues sur les 


s'incurve autour de la face 


PREMIÈRE PARTIE: MUSCLES ANTÉRIEURS ET MÉDIANS (figure 10.19) 


Ilio-psoas Liio-psoas est composé de deux muscles étroicement apparentés l'un à l'autre (laque ec grand psoas)à 
leurs fibres passent sous le lamenc inguinal (voir le tableau 10. [oblique externe de l'abdomen] ec a 
figure 10.11) pour s'insérer sur le fémur par l'intermédiaire d'un cendon commun 
+ Itiaque Grand muscle en forme O: fosse illaque incerne Liio-psoss est l'agoniste Nerf fémoral 
{chef iltaque … d'éventail situé en position ll: petit trochanter du fémur par dans la flexion de Ia hanche: 
de l'illo-psoas) plus latérale l'intermédiaire du cendon de flexion de la cuisse sur le 
ia = flancs) l'illo-psoas tronc lorsque le bassin est fie 


Comme ci-dessus; effectue _ Branches des 


(cheflombal épais et dans a postionla processus transverses, les corps aussi la flexion latérale de la nerfs lom- 
de l'lio-psoas) plus médiane de la paire. etles disques intervertébraux des colonne vertébrale; rôle baux L à Li 
(psoa = lombes) (C'est le filet mignon du vertébres lombales etde Ti; postural important 
boucher) I: pet rochanter du fémur par l'in 
cermédiaire du endon de 'lo-psoas 
Sartorius Muscle superficiel rubané qui O: épine ilaque antéro-supérieure Flexion et rotation latérale Nerf fémoral 


de la cuisse: flexion du genou 


antérieure de la cuisse vers médiane du genou et s'nsère sur (ble): appelé aussi «cou 
le genou: le plus long muscle a face médiane de l'extrémité turier» parce quil permet 
du corps humain: croise les proximale du bia de prendre la position 
arceuations de L hanche ec sypique du aleur (jambes 
du genou croisées) 
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Épine laque: 
anréro-supérieure 


ensour du fascia ta 


O = orighe 
1 = insertion. 


Quaciceps fémarai 
Di de a cuisse 


 Vast latéral 


Vaste médial 
endon du quadriceps fémoral 


C] 


FIGURE 10.19 droite. (b) Muscles adducteurs de la loge de la cuisse du groupe du quadriceps et 
Muscles antérieurs et médians qui médiane de la cuisse. Les autres muscles les muscles qui l'entourent ont été enle- 
assurent les mouvements de la nt été enlevés afin de rendre visibles vés pour montrer les points d'atiache et 
cuisse et de la jambe. (a) Vue anté- les points d'origine et d'insertion des l'étendue des muscles vastes. 


rieure des muscles profonds du bassin et muscles adducteurs. (c) Les muscles 
des muscles superficiels de la cuisse vastes du groupe du quadriceps. Le droit 
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TABLEAU 10.14 


Adducteurs 


+ Grand 
adducteur 
{odduction = 
déplacer vers le 
plan médian) 


+ Long 
adducteur 
+ Court 


adducteur 


Pectiné 
(becten = peigne) 


Gracile 


Quadriceps 
fémoral 


+ Droit de la 
cuisse 


latéral 


+ Vaste médial 


+ Vaste 
intermédiaire 


MUSCLES DE LA LOGE MÉDIANE DE LA CUISSE 


MUSCLES DE LA LOGE ANTÉRIEURE DE LA CUISSE 


Masse musculaire importance composée de trois muscles (grand, long et court) qui forment la face médiane de 
là cuisse; is naissenc sur la parte inférieure du bassin et s'insèrent à différents niveaux sur le fémur; ces crois 
muscles sont en activité pendant les mouvements qui permettent de serrer les genoux, en chevauchant une 
monture, par exemple importants dans les mouvements de bascule du bassin qui se produisent pendant la marche 
et pour fixer Ia hanche lorsque l'articulation du genou est fléchie: l'ensemble est innervé par le nerf obturateur 


Muscle triangulaire possédant O: branche ischio-pubienne ec Partie antérieure: adducion, _ Nerfs 


une insertion large: composé tubérosié schatique rotation médiane e flexion de obturateur et 
de faisceaux; son action est L:higne âpre ec épicondyle média la cuisse: parte postérieure: Ischatique 

en partie celle d'un adducteur du fémur action synergique avec les 

€ en parte clle d'un muscle muscles de là loge postérieure 

dela loge postérieure de la Pendant l'extension de la cuisse 

cuisse 

Recouvre la face médiane du O: pubs près de la symphyse … Adduction, flexion et rotation Nerf 

grand adduteur; le plus pubiemne médiane de la cuisse oburateur 


antérieur des adducteurs |: ligne âpre (tiers moyen) 
En rapport avec l'obturateur  O: corps et branche inférieure Adduction et rotation médiane Nerf 


‘externe: en majeure partie du pubis de la cuiss obturateur 
caché par le long adducteur |: ligne âpre au-dessus du long 
ete pectné adducteur 
Muscle court et plat: recouvre O: pecten du pubis (et branche _ Adduction, flexion et rotation Nerf fémoral 
le court adducteur à l'extré- supérieure) médiane de la cuisse et parfois nerf 
micé proximale de la cuisse: : face postérieure du fémur, obturateur 
adjacent à la parte médiane sous le petit rochanter (igne 
du long adducteur pectnée) du fémur 
Muscle superficiel étroit et O: branche inférieure et corps Adduction de la cuisse, Ne 
efñlé de la partie médiane du pubis flexion et rotation médiane obturateur 
de la cuisse I: surface médiane du tibia de la jambe, pendant la marche 

(tubérosicé ubiae) juste sous en particulier 

son condyle médal 


Le quadriceps fémoral est composé de quatre chefs distincts (quadrceps = quatre chefs) qui forment la partie 
charnue du devant et des côtés de la cuisse; ces chefs (droit de la cuisse, vastes intermédalre, médial et latéral) 
possèdent un tendon d'insertion commun, le tendon du quadriceps, qui s'insère sur la rotule et, par l'incermé- 
dire du hgament patelire, sur la tubérosicé tibale. Le quadriceps est un puissant extenseur de l'articulation du 
genou qui sert à grimper, à sauter, à courir ec à se lever de Ia position assise; le groupe est innervé par le nerf 
fémoral: la tonicité du quadriceps joue un rôle important dans le renforcement de l'articulation du genou 
Muscle superficiel de la partie O: deux tendons, l'un sur l'épine Extension du genou ec flexion Nerf fémoral 
antérieure de la cuisse: descend laque ancéro-inférieure ec de la cuisse à la hanche 

verticalement le long de la … l'autre sur le bord supérieur de 

cuisse: le chefle plus long et le l'acétabulum 

seul muscle du groupe à croiser 1: rotule et tubérosité antérieure 

l'articulation de la hanche du tibia par le ligament patellaire 

Constitue la face latérale de la O: grand trochanter, ligne inter- Extension du genou Nerf fémoral 
cuisse: point d'injection itra-_trochantérique, ligne âpre 

musculaire courant, en par l: même insertion que le droit 

ulier chez le nourrisson de la cuisse 

(dont les muscles des fesses et 

des bras sont peu développés) 


Constitue la face inféro-  O:ligne äpre, ligne Extension du genou; Nerf fémoral 
médiane de la cuisse intertrochantérique stablsation de la rotule 

L:même insertion que le droit … par les fibres inférieures 

de la cuisse 
Recouvert par le droit dela O: faces antérieure ec atérale Extension du genou Ner fémoral 


cuisse; situé entre le vasce de la d'aphyse à l'extrémité 

latéral'et le vaste médial sur proximale du fémur 

Ha face antérieure de là cuisse I: même insertion que le droit 
de a cuisse 


Tenseur du 
fascia lata 
{cersum = tendre; 
fescia = bande: 


late = large) 


Enveloppé par les cloisons 
d'aponévrose de la face 
antéro-latérale de la cuisse; 
apparenté fonctionnellement. 
aux rotateurs médians et. 
aux fléchisseurs de a cuisse 


Grand glutéal Le plus volumineux et le plus 


del fesse formé de grosses 
fibres: important poin d'in- 
jection intramusculaire (poinc 
dorso-fesier): recouvre 


tubérosicé ischiatique seule- 
ment dans la station debout; 
dans la position assise, se 


| ainsi la tubéroscéischitique 
Moyen glutéal Muscle épais en grande parte 


point important pour les 
injections intramuscuaires 
{point ventro-fessier): 

considéré comme plus sûr 
que le paint dorso-fessier 
ar il réduit les risques de 
roucher le ner ischatique 


Petit glutéal 
des muscles glutéaux 


ROTATEURS LATÉRAUX 


Piriforme 
{birum = poire) face postérieure de l'articula- 
ion de la hanche: au-dessous 
du petit glutéal; prend son 
origine sur le bassin par la 
grande incisure ischatique 


Obturateur 
externe 


Muscle riangulaire pla situé 
en profondeur dans la face 


Le ner ischiatique: recouvre la 


déplace vers le haut, dégageant 


recouvert par le grand glutéal: 


Muscle triangulaire situé sur là 


supérieure médiane de la cuisse 


Chapitre 10 Le système musculaire 


O: face antérieure de la crèce 
que et épine laque antéro- 
supérieure 

I: tractus iio-bial* 


DEUXIÈME PARTIE: MUSCLES POSTÉRIEURS (fqure 1020) 
MUSCLES GLUTÉAUX — ORIGINE SUR LE BASSIN 


O: parte postérieure de Ia crête 


| superficiel des muscles ghnéaux: laque, face postérieure du 
constiue l'ssenüel de la masse sacrum ét côté du coceyx 


I: tubérosité glutéale du fémur 
ec tracus io-tbial 


O: entre les lignes gluréales 
antérieure et postérieure, sur la 
face latérale de Fiium 

I: sur la face latérale du grand 
trochancer du fémur par un 
court tendon 


Le plus peti ec le plus profond O: encre les lignes glutéales 


antérieure ec inférieure sur là 
face externe de l'llur 

I£ bord antérieur du grand 
trochanter du fémur 


: face antéro-lrérale du 
sacrum (du côté opposé à 

a grande incisure ischiatique) 
1: bord supérieur du grand 
trochanter du fémur 


O: face externe de la membrane 
‘obturatrice, du pubis et de l'is- 
chium; bords du foramen obturé 
I: par un cendon, dans la fosse 
trochantérique. face postérieure 
du fémur 
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Flexion er abduction de la Nerf glutéal 
cuisse (par conséquent, syner- supérieur 
gique de l'lo-psons er des 

moyen et pere gltéaux); 

rotation médiane de la cuisse; 

Stabiie e ronc sur la esse 

en rendant le tractus iio-bial 


Nerf glucéal 
inférieur. 


Principal extenseur de la 
cuisse; complexe, puissant et 
plus efficace lorsque la cuisse 
est fléchie et qu'il faut exercer 
une force, par exemple en se 
relevanc d'une position de 
flexion vers l'avant et en pous- 
santa cuisse postérieurement: 
{monter un escalier et courir): 
‘généralement inaccif durant. 

la marche; rotation latérale 

de la cuisse; antagoniste de 
l'ilo-psons 

{Abduction et rotation médiane Nerf glutéal 
de l cuisse: stabilisation du supérieur 
bassin: son action est extrè- 

memenc importante pour la 
marche, car le muscle de la 
jambe d'appui s'oppose 
{abduction) à la tendance du 
bassin à basculer en avant du 
été qui n'est plus supporté 
par le pied soulevé du sol 
Mme action que le moyen 
glucéal 


Ne glutéal 
supérieur 


Rotation latérale de Ia cui 
4 cause de son insertion au- 
‘dessus de Ia tête du férur il 
peut aussi promouvoir l'b- 
‘duction de a cuisse lorsque la 
hanche est fléchie; stabilisation 
de l'articulation de la hanche 


Rotation latérale de la cuisse Nerf 
et stabilisation de l'articulation obturateur 
‘del hanche 


Si et Sa ls 


La trac oil ot un épaistesement de Is portion Ttéralo du escia Jets 'apumévrone qui envulogpe tous les muscles del eue}. Ge iractus est une 
ban tandis qui s'étend de La crête que jusqu'au genou (voir La Rgure 10.20). 
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Moyen gluéel (sectionné) 


Pet gutéal 


Pitorme 


Obturateur externe 


Carré témora 


Grand glutéal (asctonné) 


Obiurateur 
exeme 


Fa 


& | 
FIGURE 10.20 cuisse. (b) Muscles profonds de la région | montrant sa course à partir de son 
Muscles postérieurs de la hanche et glutéale donc l'action principale estla row origine sur a face antérieure du bassin 
de la cuisse droite. (a) Vue superficielle tion latérale de la cuisse. Les grand ec jusqu'à la face postérieure du fémur, 
mantranc les muscles glutéaux ec les moyen gltéaux on été enlevés. (c) Vue 


muscles de la loge postérieure de la antérieure de l'oburateur externe isolé, 


Jumeau, supérieur 
ec inférieur 


Carré fémoral 


+ Biceps fémoral 
(biceps = 
deux chefs) 


+ Semi- 
tendineux 


+ Semi- 
membraneux 


MUSCLES DE LA LOGE POSTÉRIEURE DE LA CUISSE 
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Entoure H face interne du O: face interne de Ia membrane Même action que l'obrurateur Li, Si, Set S3 
foramen obruré (dans le bas- obturatrice, grande incisure externe 

sin); quite le bassin par la ischiatique et bords du foramen 

petite incisure Ischatique, obturé 

tourne à angle aigu et se |: grand trochanter du fémur 

dirige vers l'avant pour devant le pirforme 

s'insérer sur le férmur 


(Deux peus musces possédant O: épine ischatique (supérieur); Rotation Itérale de a cuisse La. Ls et Si 
des Insertions et des actions …rubérosié ischitique (inférieur) et stablisaion de l'articulation 
communes: considérés comme |: grand trochanter du fémur de la hanche 

les portions extrapelviennes 

de l'obxurateur imcerne 


Muscle court et épais: le plus O: rubérosié ischiatique Rotation latérale de la cuisse Nerfischatique 
inférieur des muscles rotateurs I: grand trochanter du fémur et stablsation de l'articulation (La, L, 51 
latéraux; s'étend latéralement de la hanche es) 

à partir du bassin 


‘Terme désignant trois muscles charnus de la partie postérieure de Ia cuisse (biceps fémoral, semi-tendineux et 
f-membraneux); ces muscles croisent les articulations de la hanche et du genou et sont agonistes dans 
‘extension de la cuisse et dans la flexion du genou: le groupe a un point d'origine commun et est innervé par le 
nerf ischiatique: les actions de ces muscles doivent être envisagées selon que c'est l'une ou l'autre des articulations 
croisées qui est fixe: par exemple, si le genou est fixe (en extension), les muscles provoquent l'extension de là 
hanche: si la hanche est en excension. ls assurent la flexion du genou; toutefois, lorsque les muscles de Ia loge 
postérieure sonc étirés, ls ont tendance à restreindre l'exécution des mouvements antagonistes; par exemple, si 
Îes genoux sont en complète extension, il est difficile de fléchir entièrement la hanche (et de toucher ses 
orteils) et lorsque la cuisse est complètement fléchie comme pour dégager un ballon, il est presque Impossible 
d'accomplir l'extension complète de la jambe en même temps (sans pratique intensive): le caquage des muscles 
de la loge postérieure est une blessure courante chez les athlèces qui courent beaucoup 


Muscle le plus téral du O:tubérosié ischiatique (chef Excension dela cuisse et Nerfischatique 
groupe; composé de deux long); ligne spre ex extrémité flexion du genou roution 
chefs distale du fémur (chef court) latérale de la jambe, 


Li le tendon commun descend spécialement lorsque le 
Hatéralement (formant le bord genou est fléchi 
fatéral du creux poplité) pour 
insérer sur la tête de la fibula 

et sur le condyle latéral du tibia 


tué en position médiane par O: tubérosic ischiatique par un Extension de a cuisse sur a Nerf ischiatique 
rapport au biceps fémoral: tendon commun avec le chef hanche: flexion du genou: 

malgré son nom qui suggère long du biceps fémoral rotation médiane de La jambe 

que ce muscle est en grande l: face médiane de a partie avec le semi-membraneux 

partie cendineux, il es très … supérieure du corps du übia 

charnu; son mince tendon 

n'apparaî qu'au tiers inférieur 

de a cuisse 


Situé sous le semi-tendineux 


Extension de la cuisseet  Nerfischiatique 
flexion du genou: rotation 
(sce postérieure) médiane de la jambe 
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TABLEAU 10.15 


sr 


L'aponévrose profonde de la jambe forme une enveloppe en 
continuité avec le fascia lata qui engaine les muscles de la cuisse. 
Elle retlent fermement les muscles de la jambe, à la façon d'un 
«mibas» serré sous la peau, et contribue à empêcher le gonfle- 
ment exagéré des muscles durant un exercice physique et à pro- 
mouvoir le retour veineux. Ses pralongemenes vers l'intérieur 
séparent les muscles de Ia jambe en loges antérieure, latérale et 
pastérieure (voir la figure 1024b), chacune possédant son inner 
vation et sa vascularisation propres. À l'extrémité distale, l'apo- 
névrose de là jmbe s'épassie pour former le rétinaculum des. 
muscles fléchisseurs des orteils, les rétinaculums infé- 
rieur et supérieur des muscles extenseurs etes rétinaeu- 
lums inférieur et supérieur des muscles fibulaires, qui 
maintiennent fermement à Ia cheville les tendons des muscles 
lorsqu'ils 1 croisent pour se diriger vers le pied. 

Selon leur situation et leur position, les divers muscles de là 
fambe assurent les mouvements de Ia cheville (dorsiflexion ec 
flexion plantaire), des articulations intertarsiennes {inversion et 
éversion du pied) ou de celles des orteils (flexion et extension). 
Les muscles de la loge antérieure de Ia jambe (tibial antérieur, 
long extenseur des ortells, long extenseur de l'hallux et 


troisième fibulaire) son les principaux responsables de 
l'extension des orteils et de la dorsflexion de a cheville. La dor- 
flexion n'est pas un mouvement puissant, mais elle joue un rêle 
non négligeable: c'est elle qui empêche les orteils de trainer pen- 
dant là marche. Les muscles de la loge latérale (long fibulaire 
et court fibulaire) effectuent la flexion plantaire et l'éversion 
du pied. Les muscles de à loge postérieure (gastrocnémien, 
soléaire, tibial postérieur, long fléchisseur des orteils ct 
long fléchisseur de l'hallux) sont les principaux fléchiseurs 
plantires du pied ec fléchisseurs des ortels, La flexion plancaire 
st le mouvement le plus puissant de la cheville (ec du pied) car: 
Al soulève tour le poids du corps, Ce mouvement est essentiel 
pour se cenir debout sur la pointe des pieds et pour fournir la 
Propulsion nécessaire à la marche ec la course. Le muscle 
poplité qui croise l'aricuhtion du genou permet de « déver- 
rouler» le genou en extension avant d'effectuer sa flexion 

Les très petits muscles intrinsèques de la plante du pled 
{lombricaux du pied, incerosseux dorsaux du pied ec de nom- 
breux autres) sont décris séparément dans Le tableau 10.17. 

Les actions des muscles du présent tableau sont résumées 
ans le tableau 10.16 (deuxième partie). 


Description 


Muscle et situation Free) fin 


PREMIÈRE PARTIE: MUSCLES DE LA LOGE ANTÉRIEURE (figures 10.21 et 10.22) 


Tous les muscles de a loge antérieure effectuent la dorsflxion de Ia cheville et possèdent une innervation com- 
mune, le nerf fbulaire profond. La paralysie de ce groupe de muscles provoque le pied tombant; faut alors lever 
la jambe plus haut en marchant pour éviter de crébucher. Le syndrome ubial antérieur est une affection infam- 
matoire douloureuse des muscles de cette région. 


Muscle superficiel de a partie O: condyle latéral et les deux Agoniste dans Ia dorsflexio 
antérieure de la jambe; longe vers supérieurs de la face latérale inversion du pied contribue 
latéralement la crêce tbiale du übia; membrane incerosseuse au maintien de l'arc plantaire 


Nerf fibulaire 
profond 


‘Tibial antérieur 


de la jambe longitudinal médal 
1: par un tendon, sur la face 
inférieure du cunéiforme médial 
| et à la base du métatarsien | 
Long extenseur Sur la face ancéro-larérale de O: condyle latéral du bia; les Dorsflexion du pied; agoniste Nerf fibuaire 
des orteils la jambe: en position latérale trois quarts proximaux delà dans l'extension des orteils profond 
par rapport au übial antérieur buis ice anrérieure; membrane (agi surtout sur les 
interosseuse de la jambe articulations métatarso- 
I: deuxième ec troisième phalangiennes) 
phalanges des orteils 1 à V 
‘Troisième Pet muscle; habituellemenc  O: extrémité disale (dernier Dorslexion ec éversion Nerf fbuire 
fibulaire en continuité et fusionné avec tiers) de la face antérieure de la du pied profond 
là partie discale du long fibula et membrane interosseuse 
extenseur des ortels:pas dela jambe 
toujours présent I: le tendon passe devant la 
malléole latérale et s'insère sur le 
‘dos et à la base du métatarsien V 
Long extenseur Sous le long extenseur des O: corps antéro-médian dela Extension du gros ortei Ne fibulaire 
de l'hallux orteils ete übial antérieur: ibula et membrane incerosseuse dorslexion ecinversion profond 


point d'origine étroit de la jambe 
Ile tendon s'insère sur l base 
de la phalange distale du gros 


ortail 


du pied 
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En 


Long. 
exenseur 
‘des oral: 


O= orge 
1 = insertion 


Q] 


FIGURE 1021 
Muscles de la loge antérieure de la jambe droite. (a) Vue superficielle des 
muscles antérieurs de la jambe. (b-d) Quelques-uns des mêmes muscles montrés 
individuellement pour mettre en évidence leurs origines et leurs insertions. 
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(Ces muscles possèdent une innervation commune: le ner fiblaire superficiel En plus d'effectuer la flexion plan 
faire et l'éversion du pied, ls srbilsenc latéralement la cheville ec l'arc longitudinal latéral. 

Longfibuiaire Muscle superfcelléral:  O:tcestparepéreure  Fledonplanaire er éwerson  Nesfbiühe 

{uoir aussi recouvre a fibula latérale de la fibuia ‘du pied: coneribue à garder superficiel 

figure 10,21) sur k face latérale du Îe pied à plat sur le sol 


tarsien | et le cunéiforme 
média par un long tendon qui 
Sincurve sous le pied 
Courtfbuiire Muscle plus peurs sous O: œxrémicé dsale (deux Fleson pamaire ecéversion Nerf fbuaire 
le long fibulaire; entouré derniers tiers) de la surface du pied superficiel 
d'une gaine commune latérale du corps de la fibula 
L'exarèmité proximale du 
mécrarsien V par un tendon qui 
passe derrière la malle réal 
TROISIÈME PARTIE: MUSCLES DE LA LOGE POSTÉRIEURE (fgure 10.23) 


Les muscles de la logs postérieure onc une innervation commune: le nerf bal Is agissent de concert dans la 


flexion plantaire de la cheville. 
MUSCLES SUPERFICIELS 
“hicops sural Terme désigancune paire de muscles (pasrroenémen solaire) qui son responsables de alle earene 
{voir aussi Det qui sise par un cendon commun sur le ealeanéus: ce tendon calanéen ou tendon d'Achille) 
figure 10,22) “ut le plus gros du corps humain: agonistes dans Ia flexion plantaire de Ia cheville 
+ Gastro- Muscle le plus superficiel de la O: par deux chefs, surles con. Flexion plaire du pied Nerfubll 
cnémien paire: deux ventres proëmi.… dyies médal et itéral du fémur lorsque le genou est en enter 
Pencs (chefs latéral et médial) 1: caleanéus par le vendon sion: comme Î croise aussi 
‘qui forment l courbure de là calcanéen T'rticultion du genou, peut 
parde proximale du mollet efeccuer la flexion du genou 
pendant la dorshflexion du pied 
+ Soléaire Sieué sous le astroenémien. _ O: origine étendue de forme Flexion plaire de a cheville; Nerf bal 
{olea = sole) sur la face postérieure conique: rat de la partie supé- | muscle important pour la 


rieure ieure du bla locomotion et la posture au 
Lt dela lui, et dei mem- cours de la marche, de là 
brane interosseuse de la jambe course ec de la danse 

1 même inserüon que le 


æastrocnémien 
Plantaire Généralemenc un pe muscle O: face postérieure du condyle Participe à la flexion du genou Nerf bla 
faible, mais son volume et son _laréral du férur et à a flexion plantaire du pied 
écendue sont variables; peut |: caleanéus ou tendon calcanéen 
être absent ar un tendon long et mince 
MUSCLES PROFONDS 
Poplité Muscle tranguaire mince à la O: condye latéral du fémur, Flexdon ecrouation médiane Nerfibal 
ep = furet) ce posériure du genou: se L: extrémité proximale dura de la ambe pour derauller 
dirige vers le bas et la face mé l'articulation du genou en 
diane jusqu'à la surface du bia ‘extension toule lorsque 
commence l flexion 
Long fléchisseur  Musce long et étroic: croise O: face postérieure de la lexion plantaire et inversion Nerf ibal 
des orteils Îe cbial postérieur en position diaphyse du tibia du pied: flexion des orteils: 
médiane ele recouvre 1: le cendon se dirige derrière la aide le pied à cenir ferme 
partiellement. rralléole médiale et se sépare en au sol 
quatre pour insérer sur es pha- 
fänges distales des orteils à V 


Long féchisseur Muscle bipemé su lelong ©: mieu du corps dela buis: Fleion planaire et inversion Nerf bal 
Hein (or de la parce latérale de ce membrane iceroseuse de a jambe du pied: flexion du gros ortel 
aussi figure inferigure du bal postérieur L: le tendon se dirige sous le pied à coutes ses artiultions; 
1022) vers là phabnge détale du gros participe à a propuision du 
orteil Corps au cours de la marche 
bia postérieur Muscle pla e épais sut Oz origine étendue sur parte Apone dans limerson du Nerf abat 
Sous le soléaire: placé entre _ supérieure du bia ec de la fibula, pied: flexion plantaire de ki 
ice fiéchiseurs postérieurs etaur la membrane inerosseuse cheville suabiisation de l'arc 
longitudinal médial du pied 
.@x. durant le patinage) 


planaire; s'insère sur plusieurs 
(05 du rarse et sur les métatar- 
siens I, Il ec IV. 
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latéral 


Plantaire. sectionne) |] 


Gasvo- 
cnémen 


Tonon du 


a fourain 
jastrocnémien Long fbuiare 


Court fbulaire 


Long léchisseur 
de aux 


Maléole 
médias 


6) n 


FIGURE 10.23 
Muscles de la loge postérieure de la jambe droite. (a) Vue superficielle de la face 
postérieure de la jambe. (b) Le gastracnémien a été enlevé pour montrer le soléaire 
juste en dessous, (c) Le triceps sural a été enlevé pour montrer les muscles profonds de 
la loge postérieure. (d-f) Certains muscles profonds sont représentés indWviduellement 
afin de faire voir leurs origines et leurs insertions, 
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Long 
lléchlsseur 
or 


Tendon du 
“bia postérieur 


Maléole 
médiale 


Tendon. 
calcanéen 
(wectlonné) 


@ 


O=origne 


Long 
féchisseur 
de Mal 


Long 
Tiécssour 
oeil 
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Grand adducteur Es 
Long adducteur 
Court adducteur 
Pectiné 

Graciie 

Droit de la cuisse ETS) 
Vastes X(A) 
Tenseur du fasca sta 
Muscles postérieurs: 
Grand gluréal X(A) 
Moyen glutéal xe | LE 
Pet gluéal [E x x 
Picforme x 
(Obturateur Interne 
Obturateur externe [= 
Jumeaux inférieur ec supérieur 
Carré fémoral 

Biceps fémoral ET 
Semi-endineux x 
Semi-membraneux x 
Gastrocnémien 
Plancaire 


Exb>ef xx 


xl [xxx] 
x1xbx xx] 


x 
xl 
x 


x 


x|xlx| xx] 


TTibal ancérieur x 


Troisième fbulire 
Long extenseur de l'hallux XIe) X {gros ortel) 
Loge latérale: 
Court et long fibuiaires x x 
Loge postérieure: 
Gastrocnémien xt) 
Soléaire. x (A) 
Plantaire x 
Long fléchisseur des orteils x x xX@ 
x 
x 


«) 

Lang extenseur des orteils x xX@ 
x 
x 


Long fléchisseur de l'hallux x X (gros ortell) 
Tibial postérieur 
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Acdugteurs |» Muscles dela loge 


) 


C] 


tra ere 
(En pantre 
Ce) 
D- Mes ce ooe 
Mise Cas 
neue 
latérale (jambe) 
@) 
FIGURE 10.24 


Résumé des actions des muscles de Ia cuisse et de la jambe. 
(a) Muscles de la cuisse. (b) Muscles de la jambe. 


{ 


ou 


Loge postérieurs de la cuisse 
{fexion de 1 jambe el 
‘extension de la cuisse) 


Loge médiane de la cuisse 
{adduction de la cuisse) 


Loge postérieure de la jambe 
flexion plantaire du pd, 
flexion des orteils) 


5 


Loge antérieure de la jambe 
gorsillexion du pied extension des orteils) 
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TABLEAU 10.17 


Les muscles intrinsèques du pied participent à la flexion, à 
l'extension, à l'bduction et à l'adduction des orteils. Ensemble 
et avec l'aide des rendons de certains muscles de a jambe qui se 
prolongent dans la plance du pied, les muscles du pied contri. 
buent au soutien des ares plantares. La partie dorsale du pied 


{le dessus) renferme un seul muscle, alors que la partie plantaire 
(le dessous) en comporte plusieurs. Les muscles plantaires 
forment quatre couches, de Ia couche superficielle à la couche 
profonde. Dans l'ensemble, les muscles du pied ressemblent de 
façon étonnante à ceux de Ia paume de la main. 


MUSCLE DE LA PARTIE DORSALE DU PIED 


Court Pet muscle divisé en quatre par 

extenseur les et skué dans la partie dor- 

des ortells sale du pied, plus précisément 

(figure 10222) sous les tendons du long exten- 
seur des orteils; correspond aux 
muscles excenseurs de l'index 
et du pouce de l'avant-bras 


O: parte antérieure du 
caleanéus; récinaculum des 
“exxenseurs 

1: base de la phalange proximale 
du gros ortel:aponévrose dor- 
sale du gros ortel sur les doigts 
Là 1V du pied 


MUSCLES DE LA PARTIE PLANTAIRE DU PIED (figure 10.25) 


Première couche 

la plus superficielle) 

* Court Muscle en forme de bandeletre 
fléchisseur situé au mileu de La plante du 
des orteils pled: correspond au fléchisseur 

superficiel des doiges de l'avant 
bras ec s'insère sur les orteils 
de la même façon que ce muscle 


+ Abducteur Situé en posicion médiane par 
de l'hallux rapport au court fléchisseur des 
orteils (rappelez-vous le muscle 

correspondant du pouce, le 

court abducteur du pouce) 


+ Abducteur Le plus latéral des trois 
du petit muscles plantaires superficiels; 
orteil Cappelez-vous l'abducteur 


correspondant de la paume) 
Deuxième couche 


+ Carré Muscle rectangulaire skué juste 
plantaire sous le court féchisseur des 
orteils dans la moitié postérieure 


de a plante du pied: possède 
deux chefs (voir aussi la figure 
10.25c) 

+ Lombricaux Quatre muscles en forme de 
lombrics (comme les lombri- 
aux de là main) 


‘Troisième couche 
+ Court Recouvre le méatarsien |; 
fléchisseur se divise en deux entres — 
de l'hallux | rappelez-vous le court fléchis- 
seur du pouce (voir la figure 
10254) 


O: rubérosité du caleanéus 
I: phalange médiane des doiges Il 
AIV du pied 


Où tubérosité du caleanéus et 
rétinaeulum des fléchisseurs 

I: phalange proximale du gros 
rteil, sur a face médiane, par. 
l'icermédaire d'un os sésa- 
moïde situé dans le tendon du 
court fléchisseur de l'allux 
voir dessous) 

O: tubérosité du calcanéus 

I: face latérale de la base de la 
phalange proximale du petit 
orteil 


O: faces médiane et lrérale du 
caleanèus. 

: cendon du long fléchisseur des 
orteils situé dans la partie cen- 
trale de la plane du pied 


(O: sur chacun des tendons du 
long fléchisseur des orteils 
 aponévrose dorsale du doigt 
de là phalange proximale des 
doigrs I à V du pied, face médiane 


O: en grande partie sur l'os 
cuboïde 

I: par l'intermédiaire de deux 
tendons sur les deux côtés de là 
base de la phalange proximale 
du gros orteil; un os sésamoïde 
se trouve à l'intérieur de chaque 
tendon 


Participe à l'extension 
des orteils aux aricus- 
tions métrarso 
phalangennes 


Participe à a flexion des 
‘orteils 


{Abduction du gros ortell 


/Abduction du pe orteil 


Redresse la traction 
oblique du long fléchis- 
seur des ortels: flexion 
des orteils 1 à IV. 


Par traction de l'aponé- 
vrose dorsale du doige, 
produit la flexion des 
orteils aux articulations 
métatarso-phalangiennes 
etleur extension aux 
articulations inter- 
phalangiennes 


Flexion du gros orreil à 
l'articulation métatarso- 
phalangienne 


Nerf buaire 
profond 


Nerf plantaire 
médal 


Nerf planeaire 
médial 


Nerf planeaire 
latéral 


Nerf plantaire 
latéral 


Nerf plantaire 
médial (premier 
lombrial) et 
ner plantaire 
Hatéral (lombri- 
aux à V) 


Ne plantaire 
médial 
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Tendon au long 
échisseur de Maux 


Lombricaux 


Cour féchisseur 
de Ihallux 


Court Néchissaur 
du peut ortel 


Abducteur de lhalux 


Carré plantaire 


Abgucteur du 
ptit rail 


Tubérosité du 
calcanèus 


Antèro biaie postérieure 
Tendon au tbiai 

postérieur 

Réinacuum de: 


A (borde sectionnés) 
endon du long Ÿ y 
fléchisseur de orlos 


Tendon du tal 

Rise endon d'Achille 
Tendon du long 

fléchiaseur de l'halux 


{c) Vue de la face médiane montrant La relation de quelques tendons et 
muscles de la jambe avec les muscles intrinsèques du pied. 


FIGURE 10.25 
Muscles du pied droit, faces plantaire et médiane. 
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Chefs oblique ec transverse; O:bases des métatarsiens là IV Aide à maintenirl'arc Nerf planeaire 


situé sous les lombricaux (rap- et tendon du long fibuire (chef transversal du pied; latéral 
pelez:vous l'adducreur du ‘oblque); ligament qu traverse faible adducteur du 
pouce) les articulations ménarso- gros orteil 
phalangiennes (chef transverse) 
: base de la phalange proximale 
du gros ortel sur la face latérale 
+ Court Recouvre le ménarsienV  O:base du métarsien Ver Flexion du peut orteilà Nerf planaaire 
fléchisseur_? (rappelez-vous le court fléchis- tendon du long fibuaire l'rticulagon métatarso- latéral 
du petit orteil seur du peti doigr de la main) l: base de la phalange proximale _ phalangienne 
du doige V du pied 


Quatrième couche 

Ga plus profonde) 

* Interosseux Trois Interosseux plancires ec Voirincerosseux palmaireset  Voirimerosseux pale Nerf plantaire 
plantaires et _ quatre interosseux dorsaux du dorsaux dela main (æbleau maires ec dorsauxdela latéral 
dorsaux du pied: leurs situations, ataches 10.13) rain (tableau 10.13) 
pied et actions ressemblent à celles 

des incerosseux palmaires et 
dorsaux de la main; toutefois, 
l'axe longitudinal du pied autour 
duquel ces muscles son orien- 
tés correspond au deuxième 
‘doige du pied (non au troisième 
comme c'est le cas pour les 
dogs de la main) 


‘Acucteur de Maïhux 
{chef transverse) 


‘Adducteur de lhallux 
chef oblique) 
Imerosseux: 
‘dorsaux 
du pied 


@) Troisième couche 


FIGURE 10.25 (suite) 
Muscles du pied droit, face plantaire. 
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TERMES MÉDICAUX 


Contusion du muscle quadriceps fémoral Déchirure de fibres 
musculaires causéo par un traumatisme ct suivie d'une hémorra- 
sie dans les tissus (formation d'un hématome) ainsi que d'une 
douleur intense et prolongée: se produit fréquemment chez les 
adeptes des sports de contact, en particulier chez les joueurs de 
football, 


Foulure du quadriceps ou des muscles de la loge postérieure de 
la euisse Aussi appelée claquage, cotte blessure cause des déchi- 
rures de ces muscles où de leurs tendons; elle survient surtout 
chez les athlètes qui no s'échauffent pas suffisamment et qui font 
des mouvements d'extension complète de la hanche (claquege 
du quadriceps) ou du genou (claquage des muscles de la k 
postérieure dela cuisse) rapidement et avec vigueur (par exempl 
des sprinters ou des joueurs de tennis); elle n'est pas doulou- 
uso au début, mais la douleur s'intensifie dans les trois à six 
heures qui suivent (trente minutes si la déchirure est impor- 
tante). La meilleur traitement consiste en l'étirement des muscles, 
près uné semaine de repos. 

Rupture du tendon calcanéen Müme si le tendon calcanéon 
{iendon d'Achille) est le plus gros et Le plus solide du corps, il se 
déchire rolativement souvent, particuliérement chez les hommes 
égés qui trébuchent ou chez les jeunes sprinters dont lo tendon 
subit un traumatisme au départ d'une course; la déchirure est 
suivie d'une douleur soudaine; on aperçoit un creux juste au- 
dessus du talon et le molle fit sailie à la suite de La coupure du 
Aricops sural de son point d'attache: la flexion plantaire n'est 
plus possible, mais a dorsiflexion devient excessive. 


Syndrome tibial antérieur Douleur dans la loge antérieure de la 
jambe cmuséo, entre autres, parune imitation du Hal antérieur à 
à sil d'un or exagéré ou inhabituel sans mise en forme 
préalable; à mesure que l'inflammation fait gonfler le muscle, la 
ciraulation sanguino est ontravéo par les enveloppes aponévroti- 
ques serrées, ce qui provoque une doulour et une sensibilité au 
toucher. Ca terme est copendant utilisé plus largement pour dési- 
mer diversos affoctions allant de la fracture de marche du tibia à 
inflammation de l'aponévrose du Uibia, en passant par les 
déchirures de muscles. 


“orticolis musculaire (tortum = tordu; collum = cou) Torsion du 
cou, avec rotation chronique et inclinaison de la tte do côté, 
causée par une lésion du storno-cléido-mastoïdien d'un côté: so 
produit parfois à la naissance lorsque los fibres du muscle sont 
déchirées au cours d'un accouchement difficile; le traitement 
hbituel consiste à effectuer des exercices d'étirement du muscle 
ateint, 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Mécanique musculaire: importance des 
systèmes de levier et des modes d'agencement 
des faisceaux (p. 303-306) 


4. Un lévier est une barre mobile autour d'un point d'appui. 
Lorsqu'une force est appliquée sur le levier, une charge est dépla- 
ée, Dans le corps, les os sont les leviers, les articulations sont les. 
points d'appui et la force est exerce par les muscles squelottiques 
À leurs points d'insertion. 

2. Si la distance entre le point d'application de la force et le 
point d'appui est plus grande que la distance entre la charge et le 
point d'appui, il y a avantage mécanique (le levier est lent et fort). 
Lorsque la distance entre le point d'application de la force et le 
point d'appui est plus petite que la distance entre la charge et le 
point d'appui. il y à désavantage mécanique (le levier est rapide et 
produit un mouvement de grande amplitude], 

3. Les loviers du premier genre (charge/point d'appui/force) 
peuvent fonctionner avec un avantage où un désavantage méca- 


niques. Les leviers du deuxième genre (point d'appui/charge/ 
force) fonctionnent tous avec un avantage mécanique. Les leviers 
du troisième genre (charge/force/point d'appui) fonctionnent tou- 
jours avec un désavantage mécanique. 

4. Les modes les plus courants d'agencement des faisceaux sont 
de type parallèle, penné, convergent et circulaire, Les muscles: 
dont les fibres sont parallèles à leur axe longitudinal sont ceux qui 
raccourcissent le plus: les gros muscles pennés raccourcissent peu 
mais sont les plus puissants. 


Interactions entre les muscles squelettiques 
(p. 306) 


4. Las muscles squelettiques ne pouvent que tirer (raccourci). 
Il sont placés en groupes opposés de chaque côté des articulations 
de ue sorts qu'un groupe peut s'opposer à l'action de l'autre ou la 
modifier. 

2. Los muscles peuvent être classés en groupes fonctionnels: 
agonistes, qui sont Les principaux responsables des mouvemants: 
antagonistes, qui s'opposent à l'action d'un autre muscle: syner- 
iques, qui aldent les agonistes en effectuant la même action, en 
stbilisant les articulations ou en empèchant les mouvements 
indésirables: et Axateurs, dont le rôle est d'immobiliser un os au 
l'origine d'un muscle. 


Noms des muscles squelettiques (p. 307) 


1. Les critères fréquemment utilisés pour nommer les muscles 
comprennent leur situation, leur farme, leur taille relative, la 
direction de leurs fibres (faisceaux), le nombre de leurs points 
d'attache (origine/insertion) et leur action. Cortains muscles sont 
nommés d'après plusieurs critères à la fois. 


Principaux muscles squelettiques (p. 307-356) 


1. Les muscles de la tête responsables de l'expression faciale 
sont généralement petis et s'insbrent dans les tissus mous (peau et 
autres muscles) plutôt que sur les 05. Ces musclos permettent 
l'ouverture et la fermeture des yeux et de la bouche, la compres- 
sion des joues, le sourire et d'autres manifestations d'expression 
le (voir lo tabloau 10.1*) 


le temporal qui élèvent ln mandibul 
doux paires de muscles profonds qui assurent los mouvements de 
broyage et de glissement de la mâchoire (voir le tableau 10.2*). Les 
muscles extrinsèques de la lañgue la fixent à san point d'ancrage et 
régissent ses mouvements. 

3. Les muscles profonds de la partie antérieure du cou assurent 

la déglutition qui comprend l'élévation ou l'ébaissement de l'os 
voïde, la fermeture des voies respiratoires et le périsallieme du 
pharynx (voir le tableau 10.4*). 
Les mouvements de la tôte et du tronc sont assurés par les 
muscles du cou et les muscles profonds de la colonne vertébrale 
{voir e tableau 10.4°), Les muscles profonds du ds peuvent pro- 
duire l'extension de régions importantes de la colonne vertébrale 
{et de a téte) simultanément, La flexion et la rotation de la tête sont 
effectuées par les muscles sterno-cléido-mastoïdien ct scalènes 
situés antérieurement, 

5. Les mouvements de la respiration calme sont assurés par le 
diaphragme et par les muscles intercostaux externes du thorax 
{voir le tableau 10.5*). Le mouvement descendant du diaphragme 
augmente la pression intra-abdominale. Les intercostaux internes 
interviennent surtout dans l'expiration forcée. 


Consulter le tableau mentionné pour avoir une description détaillés do 
chaque muscle du groupe. 
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6. Les quatre paires de muscles qui forment la paroi abdominale 
sont disposées en couches comme dans une planche de contre- 
plaqué et constituent ainsi une ceinture musculaire qui protège, 
soutient ot comprime le contenu de l'abdomen. Ces muscles effectuent 
Aussi I flexion et la rotation latérale du tronc (voire tableau 10.6"). 

7. Les muscles du plancher pelvien (voir le tableau 10.7*) sou 
tiennent ls viscères polviens et opposent une résistance aux aug- 
mentations de a pression intrs-abdominale. 

2. À l'exception du grand pectoral et du grand dorsal. les 
muscles superficiels du thorax fxent la scapula ou assurent ses 
mouvements (voir le tableau 10.8*). Ces deniers sont effectués 
principalement par les muscles de la faco postérieure du thorax. 

9. Neuf muscles croisent l'articulation de l'épaule pour effectuer 

Les mouvements de l'humérus (voir le Wableau 10.9°]. Parmi ceux- 
ci sept trouvent leur origine sur la scapula et deux viennent du 
squelete axial, Quatre muscles font partio de la «coiffe des rota- 
teurs et contribuent à la stabilisation de l'articulation de l'épaule. 
Ginéralumont, les muscles situés antérieurement effectuent la 
flexion, la rotation et l'adduction du bras. Les muscles situés posté- 
riruremont assurent l'extension, la rotation et l'adduction du bras, 
La dtoïdo de l'épaule est l'agoniste dans l'abduction de l'épaule. 
10. Los muscles qui produisent les mouvements de l'avant-bras 
forment la partio charmue du bras (voir le tableau 10.10*). Les 
muscles antérieurs du bras sont les fléchisseurs de l'avant-bras 
tandis que les muscles postérieurs sont Los extonseurs de l'avant- 
bras. 
11, Los mouvements du poignet, de la main et des doigts sont 
principalement effectués par los muscles qui prennent leur origine 
sur l'avantbras (voir le tableau 10.11%). À l'excoption des deux 
teurs, les muscles de la loge antérieure de l'avant-bras sont 
» Déchisseurs du poignet et/ou des doigts; ceux de La loge posté- 
rieure sont ls extonseurs du poignet at/ou des doigts. 
12. Las muscles intrinsèques de la main participent aux mouve- 
ments précis dos doigis (voir le tableau 10.13*) ei au mouvement 
l'opposition qui permet de saisir des objots dans la paume. Ces pe- 
Lis muscles se trouvent dans trois régions différentes de La main: 
l'éminence thénar, l'éminence hypothénar et la région médiane de 
La paume. 

13. Les museles qui croisent ls atfculations de la hanche ot du 
genou pormettant los mouvements de la cuisse ot do la jambe {voir 
Àe tableau 10:14*). Los muscles antéro-médians comprennent les 
féchissours et/ou les adeucturs de la cuisse et Les extenseurs du 
vnou. Les muscles de la région glutéale postérieure effectuent 
nstenslon at ln rotation de a cuisse Les muscles dla logo posté 
rieur de la eulsse autorisent l'extension de a hanche t a flexion 
du geo. 

14. Los muscles de la jambe agissent sur la cheville et sur les 
artlls (voir le tablenu 10.15*). Les muscles de la loge antérieure 
sant en grando parte responsables de la dorsflexion do la choville. 
Les muscles de la loge latérale assurent la flexion plantaire et 
l'éverslon du pied, Goux de I loge postérieure effectuent a flexion 
plantaire, Les muscles intrinsèques du pied souticanent La voûte 
Flantaire ot contribuent aux mouvements dos orteils. 
13. Les muselos intrinsèques du pied (voir le tableau 10.17) 
sutiennent les ares plantaire et participent aux mouvements des 
ils La plupart de ces muscles sont disposés en quatre couches 
dans la plante du pied. Ils ressemblent aux petits muscles de la 
paume do la moin. 


ser le tableau mentionné pour avole une description délliée de 
eau musee du groupe. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
{Réponses à l'appendice G) 

4. Un muscle qui assisto un aponists en produisant un mouvo- 
ment identique ou en stabilisant un articulation sur laquelle un 
agoniste agit est: (a) un antagoniste: (b) un agoniste; (c) un syner- 
gique: (d) un fixateur. 


2. Associez les noms des muscles de la colonne B à la descrip- 
ion des muscles de La face de la colonne À: 


(Colonne B 


25 a) corrugateur du soureil 

ZT 2 lève les sourcils (b) abaisseur de l'angle do la 

3) fait sourire bouche 

tai plisse les lèvres (€) frontal 

ZT) tire le cuir chevelu (d) occipital 

vers l'aribre {e) orbiculaire de l'œil 

4 orblculaire de la bouche 
{grand rygomatique 

3. L'agoniste de l'inspiration est: (a) le diaphragme: (b) les inter- 
costaux internes; () es intercostaux externes; () les muscles du 
la paroi abdominale. 

4. Le muscle du bras qui assure la exon du coude et la supina- 
tion de l'avant-bras est: [a le brachial; () le brachio-radial; () le 
biceps brachial (à) lo tricaps brachial, 

5. Les muscles de ln mastication qui font avancer la mandibule 
et qui produisent les mouvements latéraux de broyage sant: [) es 
buccinatours;(b) les masséters:(c) les temporaux: (d) les ptérygoi- 
diens. 


6. Parmi les muscles suivants, le soul qui n'abaisse par l'os 
hyoïde et le larynx est: (a) le sturno-hyoïdien :() l'omo-hyoïdion: 
{cl le génic-hyoïdien  () lu sterno-thyraïdion. 


7. Parmi les muscles intrinsèques du dos suivants, les soul qui 
0 provoquent pas l'extension de la colonne vertébrale (ou de lu 
tôt) sont: (a) le splénius;(b) les semi-épineux: () les scalènes; 
AA) l'éroctour du rachis. 


8. Plusieurs muscles jouent un rôle dans les mouvements et la 
stabilisation de la scapula. Parmi les muscles suivants, losquols 
sont les patits muscles rectangulaires qui permettent de rodressor 
les épaules en agissant ensomblo pour effectuer la rütraction de la 
scapula? (a) L'élévateur de la scapula: (b) les rhomboïdes: (c] le 
dentelé antérieur: (d) le trapèze. 


9. Lequel des muscles suivants ne fait pas partie du quadricops 
Fémoral ? (a) Le vaste latéral: (b) le vasto intermédiaire (c) le vaste 
médial: (à) le biceps fémoral: () lo 
10. Quel muscle est un agoniste dans la flexion de La hanche? (a) 
Le droit de la cuisse: (B) l'ille-psoas; (e) les vastes: (d) lo grand 
glutéel . 


11. Quel muscle est un agoniste dans l'extension de le hanche 
cortre une résistance? (a) Le grand glutéal: (b) le moyen glutéal; 
{@) le biceps fémoral (4) le semi-membraneux. 

12. Laquel (lesquels) des muscles suivants ne produit (produi- 
sont) pas la flexion plantaire? (a) Le gastrocnémien:(b) le soléaire: 
{@) le Hibial antérieur: () le tibial postérieur: () es Mbulaires. 


Questions à court développement 


13. Citez quatre critères utilisés pour nommer les muscles et don 
nez un exemple (différent de ceux employés dans le texte) paur 
chacun des cas. 


14. Faites une distinction claire quant à l'arrangement des él 
ments (charge, paint d'appui, farce) entre les leviers du premier, 
‘du deuxième ot du troisième genres. 


15. Que signifie sun levier qui fonctionne avec un désavantage 
méranique» et qual avantage peut-on tirer d'un tel système ? 


16. Quels muscles interviennent pour faire descendre le bol ali- 
mentaire dans le pharynx vers l'asophage? 


17. Nommez le ou les muscles utilisés pour indiquer non de ln 
télé et décrivez leur action, Même question, mais pour faire signe 
que oui. 


18. (a) Nommez les quatre paires de muscles qui agissent collecti- 
voment pour comprimer les viscères abdominaux. (b) Comment 
loue arrangement (direction des fibres) contribue-til à la solidité 
de In parol abdominale? (e) Lesquels parmi ces muscles peuvent 
aifietuer la rotation latérale de la colonne vertébrale? (4) Lequel 
peut agir seul pour effectuer la flexion de la colonne vertébrale ? 


19. Faites la liste de tous les mouvements possibles (six) au 
aivoau de l'articulation de l'épaule et nommez l'agoniste (ou les 
agonistes) dans chaque mouvement. Nommez ensuite. leurs 
antagonistes. 


20. (a) Nommez deux muscles de l'avant-bras qui sont de puis- 
sants extenseurs et abducteurs du poignet. (b) Nommez l'unique 
muscle de l'avant-bras qui put effectuer ln Mexion des aticula- 
Lions interphalangiennes distales des doigts. 


21. Nommez los muscles qui forment généralement le groupe des 
rotateurs latéraux de Ia hanche. 


22. Nommez trois muscles do la cuisse qui vous pormettent de 
demeurer assis sur un cheval. 
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23. (a) Nommez trois muscles ou groupes de muscles utilisés. 
‘comme points d'infections intramueculaires. (b) Lequel ost utilisé 
le plus souvent chez le nourrisson et pour quelle raison? 


124. Nommez six muscles agissant sur le pouce, donnez leur situa- 
tion (avant-bras ou main) et précisez le mouvement effectué par 
chacun. 


25. Nommez cinq muscles du pied pour lesquels on retrouve des 
muscles correspondants dans la main. 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


4. Supposons que vous tenez un poids de 5 kg dans votre main 
droite. Expliquez pourquoi il est plus file de plier Le coude droit 
Lorsque votre avant-bras est en supination plutôt qu'en pronation. 


2. Lorsque M®* Bédard rotourne voir son médecin après son 
accouchement, elle lui dit qu'elle a de lo dificulté à retenr son 
urine quand elle étornue (incantimenco à l'efor, Le médecin 
demande alors à l'infrmier de montrer à M** Bédard certains exer- 
ces pour renforcer ls muscles du plancher prlven, À quols mus- 
‘cles fait-il allusion? 


3. Un homme de 45 ans décido de so remettre n forme. entre 
prend donc de ire de la course à plod quotidiennement. Un 
matin, on courant, 1! entend un bruit sec suivi immédiatemont 
d'une douleur intense à la partie inférieure de son mollet droit. À 
l'examen, un trou est visible entre la partie supérieure vnfléo de 

nollt et son talon: le plus, le patient ost incapable d'effuctuer 
la flexion plantaire de la cheville. Que lui est arrivé d'après 
aus? Pourquoi la partio supérieure de son mollt et-alle enflé ? 


STRUCTURE 
ET PHYSIOLOGIE 
DU TISSU NERVEUX 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


1. Énumérer les fonctions fondamentales du système nerveux 


Organisation du système nerveux (p. 363-364) 
2. Expliquer l'organfsation du système nerveux selon sa struc- 
ture et sa fonction 
Histologie du tissu nerveux (p. 464 
numéro es types de gliocytes et leurs fonctions. 


Décrire les structures anatomiques importantes du nouronë 


et associer chaque structure à un rôle physiologique; 
énumérer les principales caractéristiques des nourones, 
Expliquer l'importance de la gaine de myéline et décrire sa 
formation dans le système nerveux contral et dans le 
tème nerveux périphérique. 
Classer les neurones selon leur structure et leur fonction. 


. Distinguer un nerf d'un faisceau et un noyau d'un ganglion, 
Neurophysiologie (p. 473-305) 


Définir le potentiel de repos de la memibranc ot l'expliquer: 
du point de vue électrochimique. 


Comparer le potentiel gradué et le potentiel d'action 
pliquer la production des potentiels d'action et lour 
propagation dans les nouroncs 
Expliquer la notion de seuil d'excltation et la loi du tout ou 
Définir la période réfractaire absolue ot a période réfractaire 
relative. 
Définir la conduetion saltatolre t la comparer à la propage 
tion dans Les neurofbres amyéliniséos. 


Définir la synapse. Distinguer les synapses électriques dos! 
chimiques en co qui concerne leur structure ël 
anismes de transmission de l'information. 


. Distinguer le potentiel postsynaptique excitateur du poten 
tiel postsynaptique inhibiteur. 

Décrire l'intégration et la modification des phénomènes! 
synaptiques. 

. Définir le neurotransmetleur ot nommor quelques classes 
nourotransmeltours; donner quelques exemples de sub= 
stances (médicaments, drogues, poisons) agissant sur la 
transmission synaptique et préciser leur mode d'action. 


Intégration nerveuse: concepts fondamentaux 

(p: 395-399) 

18. Décrire les principaux types de réseaux formés par les 
groupes de neurones et les principaux modes de uraitemen 
ce l'infux nerveux dans ces réseaux: donner un exemple de 
fonction réalisée par chacun des types de résoaux. 

19. Différencier le traitement en série simple du traitement 
parallèle de l'infux nerveux. 


Développement et vieillissement des neurones 

(p. 399-400) 

20. Décrire le rôle des astrocytes et de la molécule d'adhérenc 
des cellules nerveuses (N-CAM] dans la diférenciation des, 


Récepleur sensoriel 


Encéphale et mosle éprière 


Efecteur 


FIGURE 11.1 
Fonctions du système nerveux. 


ous roulez sur une autoroute quand un avertisseur 

retentit à votre droite: vous donnez un coup de 

volant vers la gauche. Charles laisse un message sur 
la table de la cuisine: « À plus tard. Prépare la bouffe pour 
18 h.» Vous savez que la «bouffe» se compose de crépos 
de maïs et d'une sauco aux piments rouges. Vous somno- 
lez quand votre bébé pousse un potit cri: vous vous 
réveillez aussitôt. Qu'ont en commun cos événements 
banals? Ils témoignent tous du fonctionnement de votre. 
système nerveux, le responsable de l'activité incessante 
de vos cellules. 

Le système nerveux est lo contre de régulation et de 
communication de l'organisme; nos pensées, nos actions, 
nos émotions attestent son activité. Il partage avec le 
système endocrinien la tâche de régler at de maintenir 
l'homéostasie, mais il est de loin le plus rapide et le plus 
complaxe de ces deux systèmes. Ses cellules commu- 
niquent au moyen de signaux électriques rapides et spéci- 
fiques qui entraînent généralement des réponses motrices 
quusi immédiates des effecteurs musculaires ou glandu- 
laires, Le système endocrinien, quant à lui, communique 
avoc les mêmes effecteurs, mais par l'intermédiaire d'hor- 
mones qu'il séarète dans le sang. C'est co qui explique que 
ses commandes soient acheminées plus lentement. 

Le système nerveux rmplit trois fonctions étroite- 
ment liées (fgure 11,1). Premièrement, par l'intermé- 
diairo de ses millions de récepteurs sensoriels, il reçoit de 
l'information sur les changements qui se produisent tant 
à l'intérieur qu'à l'extérieur de l'organisme. Ces change- 
ments sont appelés stimulus et l'information recueillie est 
appelée information sensorielle, Deuxièmement, il traite 
l'information sensorielle et détermine l'action à entro- 
prendre à lout moment, ce qui constitue le processus de 
l'intégration. Troisièmement, il fournit une réponse 
motrice (commande) qui active des effecteurs, c'est-à-dire 
des muscles où des glandes. Illustrons l'accomplissement 
de ces fonctions par un exemple. Quand vous êtes au 
volant ot que vous voyez un feu rouge devant vous (infor- 
mation sensorielle), votre système nerveux assimile cette 
information (le feu rouge signifie «arrêtez »), et votre pied 
enfonce la pédale de frein (réponse motrice). 

Le présent chapitre s'ouvre sur un aperçu de l'organi- 
sation du système nerveux. Il traite ensuite de l'anatomie 
fonctionnelle du tissu nerveux, en particulier des cellules 
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nerveuses, ou neurones, qui constituent les pivots de ce 
système de régulation. 


ORGANISATION DU SYSTÈME 
NERVEUX 


Nous possédons un seul système nerveux formé de neu- 
rones en interaction fonctionnelle. Pour en faciliter 
l'étude, on le divise toutefois en deux grandes parties 
(figure 11.2). Le système nerveux central (SNC) est com- 
posé de l'encéphale et de la moelle épinière, laquelle est 
située dans la cavité dorsale, Le SNC est le centre de régu- 
tion et d'intégration du système nerveux. Il intorprète 
l'information sensorielle qui lui parvient et élabore des 
réponses motrices fondées sur l'expérience, les réflexes ot 
les conditions ambiantes. Le système nerveux périphé- 
rique (SNP) est la partie du système nerveux située à 
l'extérieur du SNG; il est formé principalement des nerfs 
issus de l'encéphale et de la moelle épinière. Les nerfs 
spinaux transmettent les influx entre les régions du corps 
et la moelle épinière et inversement, tandis que les nerfs 
crôniens acheminent les influx entre les régions du corps 
et l'encéphale et inversement. Les nerfs du SNP sont de 
véritables lignes de communication qui relient l'orga- 
misme entier au système nerveux central. 

Du point de vue fonctionnel, le système nerveux péi 
phérique comprend deux types de voies (voir la figure 
11.2). La voie sensitive, ou afférente (afferre = apporter), 
est composée de neurofbres qui transportent vers lo sys- 
tème nerveux central les influx provenant des récepteurs 
sensoriels disséminés dans l'organisme. Les neurofbres 
sensitives qui conduisent les influx provenant de la peau, 
des organes des sens, des muscles squelettiques et des 
articulations sont appelées neurofibres afférentes soma- 
tiques (sôma = corps), tandis que colles qui transmettent 
les influx provenant des viscbros sont appelées neuro- 
fibres afférentes viscérales. La voio sensitive ronsoigne 
constamment le SNC sur les événements qui so déroulent 
tant à l'intérieur qu'à l'extérieur de l'organisme. 

La voie motrice, ou efférente (e/ferre = porter hors), 
est formée de neurofibres qui transmettent aux organes 
effecteurs, c'està-dire les muscles et les glandes, les influx 
provenant du SNC. Ces influx nerveux provoquent la 
contraction des muscles et la sécrétion des glandes autre- 
ment dit, ils déclenchent une réponse motrice adapté à 
l'événement, 

La voie motrice comprend elle aussi deux subdivi- 
sions (voir la figure 11.2): 


1. Le système nerveux somatique est composé de neu- 
rofbres motrices somatiques qui acheminent les 
influx nerveux du SNC aux muscles squelettiques, 
On l'appelle souvent système nerveux volontaire, car 
il nous permet d'exercer une maitrise consciente sur 
nos muscles squelettiques. 

Le système nerveux autonome (SNA) est composé 
de neurofibres motrices viscérales qui règlent l'acti- 
vité des muscles lisses, du muscle cardiaque et des 
glandes. Le terme autonome signifie littéralement 
«qui se régit par ses propres lois»; nous n'avons 
habituellement aucun pouvoir sur des activités telles 
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FIGURE 11.2 

on du système nerveux. 
(a) Organigramme. (b) Les viscères (situés 
pour la plupare dans la cavicé antérieure) 
sont desservis par des neurofibres 


que les battements de notre cœur ou les mouvements 
des aliments dans notre tube digestif, si bien que 
nous désignons aussi le SNA par le termo système 
nerveux involontaire. Comme nous l'indiquons dans 
la figure 11.2 et le décrivons au chapitre 14, le SNA 
comprend deux subdivisions fonctionnelles: le sys- 
tème nerveux sympathique et le système nerveux 
parasympathique, qui ont généralement des effets 
antagonistes sur l'activité de mêmes viscères. En ef- 
fot, le système sympathique stimule co que le système 
paresympathique inhibe et vice versa. 


HISTOLOGIE DU TISSU 
NERVEUX 


Le tissu nerveux est très riche en cellules. Le SNC, par 
exemple, compte moins de 20% de l'espace extracellu- 
laire, ce qui signifie que ses cellules sont extrêmement 
rapprochées et étroitement enchevêtrées. Le tissu ner- 
veux, quoique complexe, n'est composé que de deux 
grands types de cellules: (1) les neurones, cellules ner- 
veuses excitables qui produisent et transmettent les signaux 
électriques; (2) les gliocytes, plus petits, qui entourent et 
protègent les neurones. Ces deux types de cellules com- 


motrices du système nerveux autonome 
(SNA) ec par des neuroflres sensicives 

viscérales. Les membres ec les parois du 
corps sont desservis par des neurofibres 
motrices du système nerveux s0matique 
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ec par des neurofibres senslives soma 
ques. Les flèches indiquent la direction 
des infux nerveux. 


posent les structures du système nerveux central et dit 
systèmo nerveux périphérique. 


Gliocytes 


Tous les neurones sont étroitement associés à des gliocytes 
non excitables dont il existe six types, Quatre de ces types 
se trouvent dans le SNC et deux dans le SNP (Bgure 11.3). 
Chaque type de gliocyte remplit une fonction particulière 
mais, en général, les gliocytes ont pour fonction de soutenir 
les neurones. Certains séparent et isolent les nourones afin 
de les soustraire à l'activité électrique de leurs voisins. 

autres produisent des facteurs neurotropes qui guident les 
jeunes neurones vers les réseaux auxquels ils sont destinés 
et qui favorisent la croissance et l'intégrité des neurones. 


Gliocytes du SNC 

Les gliocytes du SNC forment la névroglie (littéralement, 
«colle nerveuse»). (Certains chercheurs estiment que la 
névroglie comprend aussi les gliocytes du SNP.) Comme 
les neurones, la plupart des gliocytes possèdent des pro 
longements ramiflés et un corps cellulaire central (Agure 
11.3a-d), Les gliocvtes, cependant, sont beaucoup plus 
petits que les neurones et leur noyau retient plus Ie colo- 


Nouralemmocyt 


4 PTE Nourofbres 


4 Gaine dé myéline 


(_ 
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(e) Neurone sensiif avec des neurolemmocytes et des gliocytes ganglionnaires 
oligodendrocyres qu forment les gaines cytes ganglionnaires et un neuront 


FIGURE 113 
Gliocytes. (a-d) Types de gliocytes du 
syscème nerveux central. Notez en (4) 
que ce sont es prolongements des 


rant. Ils sont neuf fois plus nombreux que les neurones 
dans le SNC et ils constituent environ la moitié de la 
masso de l'encéphale. 

Les gliocytes les plus abondants sont les astrocytes, 
des cellules qui, comme leur nom l'indique, ont une 
forme étoilée. Leurs nombreux prolongements rayon- 
nants s'attachent aux capillaires et aux neurones, empri- 
sonnant ces derniers et les ancrant à leur source d'appro- 
visionnement en nutriments, c'est-à-dire les capillaires 
sanguins (figure 11.34). Les astrocytes interviennent dans 
Les échanges entre les capillaires et les neurones et, comme 
les macrophagocytes intraépidermiques, ils semblent 
jouer le rôle de cellules présentant l'antigène dans la 
réponse immunitaire. Ils régissent le milieu chimique qui 
entoure les neurones, en particulier en récupérant Les ions 
potassium (K') échappés dans l'espace extracellu- 
laire et en effectuant le recaptage (et le recyclage) des 
neurotransmetteurs libérés. Comme nous le verrons plus 
loin, la charge électrique et les types d'ions présents à 
l'extérieur des neuroñbres doivent être parfaitement adé- 


de myéline autour des neurofibres du 
SNC. (e) Relations entre les neurolem- 
mocytes (celles myélinisances), ls lo 


dans le système nerveux périphérique. 


quats pour que la propagation des influx nerveux puisse 
se réaliser, Enfin, il a été montré que les astrocytes (reliés 
par des jonctions ouvertes) communiquent entre eux (et 
peut-être avec les neurones) par l'intermédiaire do flux da 
calcium intracellulaires en outre, ls répondent à l'action 
de certains neurotransmotteurs. 

Les microglies sont de petites cellules ovoïdes dotéos 
de prolongements « épineux» relativement longs (figure 
11.3b). Quand elles sont à l'état de repos, leurs prolonge- 
ments sont en contact avec les neurones avoisinants et on. 
«surveillent » l'intégrité, Lorsque les microglios détectent 
que certains neurones sont endommagés ou présentent 
cortaines anomalies, elles se rassemblent et migrent dans 
leur direction. Si des microorganismes étrangers sont pré- 
sents ou que des neurones meurent, les microglies se 
transforment en macrophagocytes d'un type particulier: 
elles phagocytent alors les microorganismes et les débris 
de neurones morts. Le rôle protecteur des microglies revêt 
une grande importance, car les cellules du système immu- 
nitaire n'ont pas accès au SNC. 
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Les épendymocytes ont une forme variable (squa- 
meuse où prismatique) et nombre d'entre eux sont ciliés. 
Ils tapissent les cavités centrales de l'encéphale et de la 
moelle épinière. Ils constituent une barrière perméable 
entre le liquide cérébro-spinal qui remplit ces cavités ot le 
liquide interstitiel où baïgnent les cellules du SNC. Le 
battement de leurs cils facilite la circulation du liquide 
cérébro-spinal, qui forme un coussin protecteur pour 
l'encéphale et Ia moelle épinière (Bgure 11.3c). 

Les oligadendrocytes sont moins ramifiés que les 
astrocytes. Étymologiquement, le terme signifie « cellules 
avec peu (oligas) de ramifcations (dendron) ». Les oligo- 
dendrocytes sont alignés le long des axones épais du SNC, 
et leurs prolongements cytoplasmiques s'enroulent fer- 
mement autour de ceux-ci; ils constituent ainsi des enve- 
loppes isolantes appelées gaines de myéline (Agure 11.34). 


Gliocytes du SNP 


Les deux types de gliocytes présents dans le SNP sont les 
gliocytes ganglionnaires et les neurolemmocytes. Ces 
types de cellules diffèrent principalement par leur locali- 
sation. 

Los gliocytes ganglionnaires, de forme aplatie, en- 
tourent le corps cellulaire des neurones situés dans les 
ganglions (igure 11.3e). On pense qu'ils participent d'une 
manièro ou d'une autre à la régulation du milieu chi- 
mique des neurones auxquels ils sont associés. 

Les neurolemmocytes, ou cellules de Schwann, consti- 
tuent les gaines de myéline qui enveloppent les gros 
axones situés dans le système nerveux périphérique (figure 
11.30); ils sont donc semblables aux oligodendrocytes sur 
le plan fonctionnel. (Nous traiterons de la formation des 
gainos de myéline plus loin dans le chapitre.) Les neuro- 
lemmacytes jouent un rôle essentiel dans la régénération 
des neurofbres périphériques. 


Neurones 


Les neurones, ou cellules nerveuses, sont les unités struc- 
Lurales et fonctionnelles du système nerveux. Ces cellules 
hautement spécialisées acheminent les messages sous 
forme d'influx nerveux entre les parties du corps. Les 
neuranes possèdent d'autres caractéristiques : 


1: Les neurones ont une longévité extrême. Îls peuvent 
vivre et fonctionner de manière optimale pendant 
toute une vie (pendant plus de 100 ans) s'ils reçoivent 
une banne nutrition. 

2. Les neurones sont amitotiques. Les neurones ont 
perdu leur aptitude à la mitose, incompatible avec 
leur fonction de liens de communication du système 
nerveux, Comme ils sont incapables de se reproduire, 
ils ne sont pas remplacés s'ils sont détruits. 

3. La vitesse du métabolisme des neurones est exception- 
nellement élevée, De ce fait, les neurones requièrent 
un approvisionnement continuel et abondant en oxy- 
gène et en glucose. Ils ne peuvent survivre plus de 
quelques minutes sans oxygène. 


Los neurones sont des cellules complexes et longues. 
Ils peuvent présenter certaines variations, mais ils com- 


prennent généralement un corps cellulaire dont sont issus 
un ou plusieurs fins prolongements (figure 11.4). La mem- 
brane plasmique des neurones est le siège du déclenche 
ment et de la prapagation des influx nerveux; elle joue un 
rôle essentiel dans les interactions cellulaires qui se pro- 
duisent au cours du développement. La plupart des neu- 
rones ont trois structures fonctionnelles en commun 
(tableau 11.1, p. 371): (1) une structure réceptrice (2) une 
Structure conductrice, qui engendre et transmet le poten- 
tiel d'action (le siège de la production du potentiel d'ac- 
tion est appelé zone gâchette): (3) une structure sécré- 
trice, qui Hibère les neurotransmetteurs, Nous allons voir 
que chacune de ces structures est associée à une région 
particulière de l'anatomie du neurone, 


Corps cellulaire du neurone 


Le corps cellulaire du neurone est composé d'un gros: 
noyau sphérique au nucléole bien défini et d'un cyto- 
plasme granuleux. Le corps cellulaire est aussi appelé 
péricaryon (peri = autour; karuon = noyau), et son din- 
mètre varie entre 5 et 140 pm. Il constitue le centre bio- 
synthétique du neurone. 1 contient les organites habituels 
à l'exception des centrioles. (L'absence de centrioles, qui 
jouent un rôle important dans la formation du fuseau 
mitotique, est liée à la nature amitotique de la plupart des 
neurones.) Son «usine» à protéines et à membranes est 
composéo de ribosomes libres agglutinés et de réticulum 
endoplasmique (RE) rgueux: elle surpasse probablement 
en activité et en perfectionnement celle de toutes les autres 
cellules de l'organisme. Le réticulum endoplasmique 
rugueux, aussi appelé substance chromatophile (littére- 
lement, «aimant la couleur ») ou corps de Nissl, prend uno 
teinte foncée sous l'effet de colorants basiques et il est bien 
visible au microscope. Le complexe golgien est très déve- 
loppé ot il forme un arc ou un cercle complet autour du 
noyau. Les mitochondries sont dispersées au milieu des 
autres organites. On aperçoit dans tout le corps cellulaire 
des faisceaux de microtubules et do neuroñbrilles, des 
groupes de filaments intermédiaires (neurofilaments) qui 
jouent un rôle important dans le transport intracollulaire 
ainsi que dans le maintien de la forme et de l'intégrité de 
la cellule. Le corps cellulaire de certains neurones contient 
aussi des inclusions pigmentaires qui peuvent être com- 
posées d'une mélanine noire, d'un pigment ferreux rouge où 
d'un pigment or brun appelé lipofuscine. La lipofuscine 
est un sous-produit inoffensif de l'activité lysosomiale; 
elle est parfois appelée « pigment du vieillissement », car 
elle est particulièrement abondante dans les neurones des 
personnes âgées. Le corps cellulaire est le siège de la crois- 
sance des prolongement neuronaux au cours du dévelop- 
pement embryonnaire. Dans la plupart des neurones, la 
membrane plasmique du corps cellulaire sert de structure 
réceptrice à l'information provenant des autres neurones, 

Dans la plupart des ces, le corps cellulaire du neu- 
rone est situé à l'intérieur du SNC, où il est protégé par les 
os du crâne et de la colonne vertébrale. Les rogroupe- 
ments de corps cellulaires situés dans le SNC sont appelés 
noyaux, tandis que les regroupements de corps cellulaires 
situés dans le SNP (en nombre beaucoup moins grand) 
sont appelés ganglions (ganglion = nœud d’une corde, 
renflement]. 
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En règle générale, les neurones dotés d'axanes longs ont un gros corps 
celulair, tandis que les neurones dotés d'axanes courts ant un petit corps 


cellilaire. Tentez d'expliquer cette correspondance. 
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FIGURE 11.4 


Neurolemmoc 


Structure d’un neurone moteur. (a) Micrographie au microscope électronique à 
balayage montrant le corps cellulaire du neurone et des dendrikes avec des épines den- 


driiques bien définies (5000 x). (b) Vue schématique. 


Prolongements neuronaux 


Les prolongements neuronaux sont des formations cyto- 
plasmiques qui prennent naissance dans le corps cellu- 
neurone, L'encéphale et la moelle épinière (SNC) 
nnent à la fois les corps cellulaires et leurs prolon- 
gements. Le SNP, à l'excoption des ganglions, est composé 
le prolongements neuronaux. Les regroupements de pro- 
longements neuronaux sont appelés faisceaux et tractus 
jans le SNC et nerfs dans le SNP. 

Il existe deux types de prolongements neuronaux, les 
lendrites et les axones, qui diffèrent autant par leur struc- 
ture que par les propriétés fonctionnelles de leurs mem- 
branes plasmiques. Il est d'usage de décrire les prolonge- 
ments neuronaux à partir de l'exemple du neurone 
moteur. Nous nous conformerons ici à cette pratique, 
mais rappolez-vous que nombre de neurones du SNC et 
de neurones sensitifs différent considérablement du 
modèle présenté ici. 
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Dendrites Les dendrites des neurones 
des prolongements courts et effilés aux ram 
fuses. Le corps cellulaire du neurone mote 
généralement d 
que le corps cellulaire lui-même. Les dend 
structure réceptrice, c'est-à-dire la première 
tures fonctionnelles que nous avons vues pl 
peuvent recevoir un très grand nombre de 
autres neurones grâce à 

vrent. Il existe des dendrites plus fines qui. 
breuses régions cérébrales, sont chargées de la collecte de 
l'information: elles sont hérissées d'appendice 
appelés épines dendritiques (voir la figu: 
constituent des points de contact étroit (s; 
d'autres neurones. Les dendrites transmett 
électriques vers le corps cellulaire. Ces si 
ques ne sont pas des influx nerveux (potent 
mais des signaux de courte portée appelés pote: 
dués, que nous décrirons plus loin dans ce 


immense surface qu'el 


Axone Chaque neurone est muni d'un axone u 
(axôn = axe). L'axone est issu d'une région co: 
corps cellulaire, appelée cône d'implantation, d'où il 
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rétrécit en formant un mince prolongement dont le die- 
mètre reste uniforme jusqu'à son extrémité (figure 11.4). 
L'axone est ès court, voire absent dans certains neurones, 
tandis que dans d'autres il peut constituer presque toute 
la longueur de la cellule. Ainsi, les axones des neurones 
moteurs régissant les muscles squelettiques du gros orteil 
s'étendent de la région lombale de la colonne vertébrale 
jusqu'au pied, soit sur une distance de 1 m ou plus, ce qui 
fait de ces neurones les plus longues cellules du corps 
humain, Tout axone long est appelé neurofibre. 

Un neurone possède un seul axone, mais ce dernier 
émet parfois quelques ramifications, appelées collaté- 
rales, qui forment avec lui des angles plus ou moins 
droits. Qu'un axone présente ou non des collatérales, son 
extrémité se divise habituellement en de très nombreuses 
ramifications terminales, appelées télodendrons. 11 n'est 
pas rare qu'un neurone compte 10 000 télodendrons où 
même plus (voir la figure 11.4). Les extrémités bulbousos 
des télodendrons sont appelées corpuscules nerveux ler- 
minaux, ou boutons terminaux. 

Les doux autres structures fonctionnelles du neurone 
que nous avons évoquées plus haut se retrouvent au 
niveau des axones. Les axones constituent en effet la 
structure conductrice des neurones. Ils produisent des 
influx nerveux qu'ils propagent jusqu'aux effecteurs mus- 
eulaires et glandulaires. Dans les neurones moteurs, l'influx 
nerveux est produit au cône d'implantation de l'axone 
(d'où lo nom de zone gâchette) et conduit jusqu'aux 
corpuscules nerveux terminaux. Ces corpuscules forment 
la structure sécrétrice du neurone, L'influx entraîne la 
libération dans l'espace extracellulaire de neurotrans- 
metteurs, qui sant des substances chimiques emmagusinées 
dans les vésicules des corpuscules nerveux terminaux, 
Les neurotransmetteurs excitent où inhibent les neurones 
{ou les cellules effoctrices) avec lesquels l'axone est en 
contact étroit, Étant donné que chaque neurone échange des 
signaux avec une multitude d'autres neurones, on pout 
dire qu'il entretient des «conversations» simultanées 
avec de nombreux neurones. 

L'axone contient les mêmes organites que les dendrites 
ete corps cellular, à part la substance chromatophile. 1 
a don besoin du corps cellulaire et de mécanismes de 
transport efficaces pour renouveler et distribuer ses pro- 
téines et sos composants membranaires. C'est ce qui 
explique que les axones (plus précisément leur partie di 
tale, comme nous le verrons plus loin) se décomposent 
rapidement s'ils sont coupés ou gravement endommagés, 
Comme les axones sont souvent Lrès longs, on pourrait 
s'attendre à ce que le déplacement des molécules y soit 
problématique. Or, grâce à l'interaction de divers élé- 
ments du cytosquelette (microtubules, flaments d'actine, 
ete.) les substances peuvent circuler sans interruption le 
long de l'axone, en provenance ou en direction du corps 
cellulaire (transport axoplasmique]. Au nombre des struc- 
tures at des substances qui se déplacent vers les corpus- 
cules nerveux terminaux (dans le sens antérograde), on 
trouve les mitochondries, les éléments du cytasquelette, 
les composants membranaires qui serviront au renouvel- 
lement de la membrane plasmique de l'axone (appelée 
axolemme) et des enzymes qui catalysent la synthèse de 
certains nourotransmetteurs. (D'autres neurotransmetteurs 
sont synthétisés dans le corps cellulaire puis transportés 


jusque dans les corpuscules nerveux terminaux.) Les sub 
Stances transportées dans le sens inverse (rétrograde) sont 
principalement des orgenites renvoyés dans le corps cel- 
lulaire pour y être dégradés ou recyclés. Ce processus de 
jort est aussi un important moyen de communica- 
ion intracellulaire qui «informe » le corps cellulaire dos 
‘conditions qui prévalent dans les corpuscules nerveux ter- 
minaux. Il existe deux ou trois mécanismes de transport 
dans l'axone; le plus rapide (100 à 400 mm/jour) dépend 
de l'adénosine triphosphate (ATP), il est bidirectionnel et 
il utilise une protéine « motrice» (adénosine triphospha- 
tase) appelée kinésine. Cette protéine propulse les pai 
cules membranaires sur les microtubules, comme des 
trains sur des rails. 
Certains virus et certaines toxines bactériennes 
nuisibles au tissu nerveux empruntent aussi 10 
tème de transport axonal rétrograde pour 
atteindre le corps cellulaire. Tel est le cas des virus de la 
poliomyélite, de La rage et de l'herpès ainsi que de la toxine 
tétanique. Dans le domaine de la rechercho sur le traitement 
des maladies génétiques, on essaie actuellement d'utiliser 
ce système de transport afin d'introduire dans les noyaux 
cellulaires des virus contenant des gènes « corrigés », æ 


Gaine de myéline et neurolemme Les axones do 
nombreux neurones, et en particulier ceux qui sont longs 
ou de diamètre important, sont recouverts d'une enve- 
loppe blanchâtre, lipidique (lipoprotéinique] et segmentée 
appelée gaine de myéline. La myéline protège les axones 
et les isole électriquement les uns des autres; de plus, elle 
accroît la vitesse de transmission des influx nerveux, Les 
axones myélinisés (enveloppés d'une gaine de myéline) 
conduisent les influx nerveux rapidement, tandis que Les 
axones amyélinisés les acheminent très lentement. (La 
différence peut être de l'ordre de 150, c'est-à-dire de 
150 m/s à moins de 1 m/s.) La myéline ne recouvro que 
les axones. Les dendrites sont toujours amyélinisées. 

Dans le système nerveux périphérique, los gaines de 
myéline entourant l'axone sont formées d'un très grand 
nombre de neurolemmacytes qui s'étendent tout 1e long 
de cette structure conductrice. D'abord, les neurolemmo- 
cytes s'incurvent pour recevoir l'axone, puis ils s'en- 
roulent autour de lui à la façon d'un roulé à la confiture 
figure 11.5). Les enroulements sont lâches initialement, 
puis le cytoplasme des neurolemmocytes est graduolle- 
ment expulsé d'entre les couches de membrane. Quand 
l'enroulement ost achevé, l'axone se trouve entouré d'un 
grand nombre de couches concentriques (de 50 à 100) for- 
mées des membranes plasmiques des neurolemmocytes. 
Ces couches concentriques constituent la gaine de myé- 
line proprement dite: l'épaisseur de la gaine dépend du 
nombre de couches de membrane. On ne trouve pas de 
canaux protéiques ni de transporteurs protéiques dans les 
gaines de myéline car les membranes plasmiques des neu- 
rolemmocyies contiennent moins de 25% de protéines 
{contre 50% dans les membranes plasmiques de la plu- 
part des cellules). Cotte caractéristique fait des gaines de 
myéline des isolants électriques exceptionnels. 

Le noyau et la majeure partie du cytoplasme du neu- 
rolemmocyte se retrouvent juste en dessous de la couche 
la plus externe de sa membrane plasmique, c'est-à-dire 
à l'extérieur de la gaine de myéline; cette portion du 
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FIGURE 11,5 

Relation entre les neurolemmocytes 
et les axones dans le système nerveux 
périphérique. (a-d) Myélinisation d'une 
neurofibre (axone). Un neurolemmacyte 
enveloppe un axone dans un renfoncement 
de sa membrane plasmique. Puis i com- 
mence à s'enrouler autour de l'axone en 
l'enveloppant dans des couches successives 
de membrane plasmique. Par la suite, le 
crcopiasme du neurolemmocyte est éjecté 
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d'entre les membranes et se dispose à la 
périphérie, juste au-dessous de a portion 
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ane de myélne: la région formée par le 
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@) Micrographie au microscope électro 
nique d'un axone myéliisé, en coupe 
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neurolemmocyte, qui entoure la gaine de myéline, est 
appelée neurolemme («enveloppe du neurone»), ou 
gaine de Schwann. Les neurolemmocytes adjacents le 
long de l'axone ne so touchent pas, la gaine présente donc 
des intervalles réguliers appelés nœuds de la neurofibre, 
ou nœuds de Ranvier. C'est au niveau de ces nœuds que 
des collatérales peuvent émerger de l'axone. Comme ces 
nœuds sont aussi les seules parties dénudées de l'axo- 
lemme, l'influx nerveux est forcé de sauter de l'un à 
l'autre le long de l'axone. Ce mécanisme accroît considé- 
rablement la vitesse de propagation de l'influx nerveux 
{nous l'expliquerens en détail plus loin dans ce chapitre). 

Il arrive parfois que les neurolemmocytes entourent 
les axones de neurones périphériques, sans toutefois 
s'enrouler autour. Quinze axones ou plus peuvent alors 
eceuper des renfoncements tubulaires distincts dans la 
surface du neurolemmocyte (voir la figure 11.59. On dit 
que les axones ainsi liés aux neurolemmocytes sont 
amyélinisés: ils sont généralement minces. 

On trouve également des axonos myélinisés ot des 
axones amyélinisés dans le système nerveux central, mais 
ce sont des oligodendrocytes qui y constituent les gaines 
de myéline (voir la figure 11.3d). Contrairement au neuro- 
lemmocyte, qui s'enroule pour former un seul segment 
entre deux nœuds d'une gaine de myéline, l'oligoden- 
drocyte possède de nombreux prolongements plats qui 
peuvent s'enrouler autour de multiples axones (jusqu'à 
60) à la fois. Si on trouve des nœuds de la neurofbre dans 
le SNC, ils y sont beaucoup plus espacés que dans le SNP. 
Cependant, les gaines de myéline du SNC sont dépourvues 
de neurolemme, parce que ce sont des prolongements 
cellulaires qui s’enroulent et non une cellule entière. À 
mesure quo les prolongements de l'oligodondrocyte 
s'enroulent autour des axones, le cytoplasme est repoussé 
vars lo contre de la cellule, où se situe le noyau. Les 
axones du SNC sont amyélinisés quand les oligodendro- 
ytos les touchent sans les envelopper. 

Les régions de l'encéphale et de la moelle épinière 
ui comportent des groupements denses d'axones myéli- 
nisés forment la substance blanche : ces régions sont prin- 
cipalement constituées de faisceaux de neurofbres. La 
substance grise contient surtout des corps cellulaires et 
des axones amyélinisés. 


Classification des neurones 

On peut classer les neurones selon leur structure ou leur 
fonction. Nous allons présenter ici ces deux classifica- 
tions, mais par la suite, c'est surtout la classification fonc- 
tionnelle que nous utiliserons. 


Classification structurale La classification structu- 
rale distribue les neurones en trois groupes principaux 
selon le nombre de prolongements qui émergent du corps 
cellulaire: les neurones multipolaires (polaire = relatif à 
une extrémité, un pôle), les neurones bipolaires et les 
neurones unipolaires (tableau 11.1). 

Les neurones multipolaires possèdent trois prolonge- 
ments ou plus. Ce sont les neurones les plus abondants 
chez l'être humain, et ils sont particulièrement nombreux 
dans le système nerveux central. La plupart des neurones 
multipolaires présentent de nombreuses dendrites rami- 


fées ot un axone, mais certains ne sont pourvus que de 
dendrites (par exemple, les cellules horizontales de la ré- 
tine; voir la figure 16.8a, p. 550). 

Les neurones bipolaires ont deux prolongement, 
soit un axone et une dendrite, qui sont issus de côtés 
opposés du corps cellulaire. Les neurones bipolaires sont 
peu nombreux dans l'organisme adulte; on n'en trouve 
que dans certains des organes des sens, notamment dans 
la rétine et dans la muqueuse olfactive, où ils jouent le 
rôle de cellules réceptrices. 

Les neurones unipolaires comportent un pralonge- 
ment unique qui émerge du corps cellulaire. Ce prolonge- 
ment est d'ailleurs très court, et il se divise en forme de T 
en une neurofbre proximale et une neurofibre distale, Le 
prolongement distal du neurone, souvent lié à un récop- 
teur sensoriel, est communément appelé prolongement 
périphérique, tandis que le prolongement qui pénètre 
dans le SNC est appelé prolongement central (voir le 
tableau 11.1). Les neurones unipolaires sont aussi dési- 
gnés par le terme neurones pseudo-unipolaires (pseudo = 
faux), car ce sont des neurones bipolaires à l'origine. Au 
début du développement embryonnaire, les deux prolon- 
goments convergent et fusionnent partiellement de 
manière à former le prolongement unique qui sort du 
corps cellulaire. Les neurones unipolaires jouent le rôle 
de neurones sensitifs dans le SNP; leurs corps cellulaires 
se retrouvent dans des ganglions. 

Du fait que le prolongement périphérique ot lo pro- 
longement central fusionnés des neurones unipolaires 
fonctionnent comme une neurofbre unique, il est justifié 
de se demander s'il s'agit d'axones ou do dendritos, Le 
prolongement central est indubitablement un axone, car il 
conduit les influx vers l'extérieur du corps collulaire (ce 
qui correspond à une définition de l'axone). Par contre, le 
prolongement périphérique est plus complexe à définir. 
Certaines de ses caractéristiques nous poussent à l'assimilor 
à un axone. Premièrement, il produit et conduit un influx 
{ce qui correspond à la définition fonctionnelle de l'axonc) ; 
deuxièmement, il est fortement myélinisé s'il est de 
dimensions importantes; troisièmement, il a un diamètre 
uniforme et il est identique à un axone au microucope. 
Toutefois, l'ancienne définition de la dendrite voulant 
qu'il s'agisse d'un prolongement qui transmet l'influx en 
direction du corps cellulaire continue à jeter un doute sur 
cette conclusion. Alors, qu'est-ce qu'un prolongement péri- 
phérique? En dépit de la controverse, nous avons retenu 
la définition la plus récente de l'axone, c'est-à-dire celle qui 
est fondée sur la production et la transmission de l'influx, 
Par conséquent, en ce qui concerne les neurones unipo 
laires, nous appellerons «axone» la longueur combinée 
des prolongements périphérique et central, et « dendrites», 
uniquement les petites ramifications réceptrices situées à 
l'extrémité distale du prolongement périphérique. 


Classification fonctionnelle La classification fonc- 
tionnelle distribue les neurones selon le sens de la pro- 
pagation de l'influx nerveux par rapport au système 
nerveux central. Cest ainsi que l'on trouve des neurones 
sensitifs, des neurones moteurs et des intemneurones (voir 
le tableau 11.1). 

Les neurones qui transmettent les influx des récep- 
teurs sensoriels de la peau ou des organes internes vers le 


TABLEAU 11.1 


De nombreux prolongements émergent Deux prolongements émergent du corps 
du corps cellire: un grand nombre de celluire: une dendrice et un axone. 
dendrices et un seul axone. 


Classe structurale: selon le nombre de prolongements émergeant du corps cellulaire 


Un prolongement émerge du corps 
celluire ec forme un prolongement central 
t un prolongement périphérique qui, 

à eux deux, constitue l'axone, Seules les 
extrémités distales du prolongement 
périphérique sonc des dendrites, 


Prolongement Corps celuiaire Prolongement 


Corps cellulaire 
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pas de potentiels d'action et, chez ceux qui en produisent, 
Ia zone gâchatte n'est pas toujours située au même endroit) 


Abondance relative et situation dans le corps humain 


Les plus abondants. Principal type de Rares. Se trouvent dans certains organes Se trouvent surtout dans le SNP Répandus 
neurones dans le SNC. ‘des sens (muqueuse oléctive, rétine). seulement dans les ganglions de la racine 
“dorsale de Ia moelle épinière ec dans les 
æanglions sensifs des nerfs cräniens. 
Variations structurales 
Mutipoiaires aires Unipoiares. 
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TABLEAU 11.1 


Comparaison des classes structurales de neurones (suite) 


Multipolaires 


TYPES DE NEURONES 
Bipolaires 


Unipolaires (pseudo-unipolaires) 


Classe fonctionnelle: selon la 


1. Certains neurones multipolaires sont 
des neurones moteurs qui conduisent 
les influx le long des voies efférences, du 
SNC à un effecteur (muscle ou glande). 
2. Certains neurones multipolaires sone 
des neurones sensitifs de deuxième ou 
troisième ardre qui acheminent 
l'information sensorielle provenant des 
neurones sensidfs de premier ordre 
Iusqu'aux centres supérieurs du SNC. 


irection de la propagation de l'influx nerveux 


3. La plupart des neurones mulipolires 
sont des interneurones (neurones 
d'association) qui conduisent les influx à 
l'intérieur du SNC ; un incerneurone multi. 
polaire peut appartenir à une chaîne de 
neurones du SNC ou relier un neurone 
sensiif et un neurone moteur, 


Presque tous les neurones bipolaires sont 
des neurones sensitif situés dans cer 
tains organes des sens. Par exemple. les 


neurones bipohires de Ia rétine inter- 
viennent dans la transmission des informa 
tions visuelles de l'œil à l'encéphale (par 
une chaine intermédiaire de neurones). 


La plupart des neurones unipolires son 
des neurones sensitifs qui conduisent 
les influx le long de voies afférentes 
usqu'au SNC, où ils seront incerprétés. 
(Ces neurones sensitifs sont des neurones 
sensicifs de premier ordre ) 


intermaurone 


Naurons 


Muscle 


Neurone bipolir 
dela rétine 


Nourone 
Sons 


eV 


Poau nerveux 


système nerveux central sont appelés neurones sensitifs, 
ou neurones afférents. Cortains anatomistes désignent ces 
allules par les termes neurones sensitifs (ou afférents) de 
premier ordre (ou primaires), de deuxième ordre ot de 
Iroisième ordre. À l'exception des neurones bipolaires 
situés dans certains arganes des sens, la quasi-totalité des 
neurones sensitifs de premier ordre sont unipolaires, et 
leurs corps cellulaires sont logés dans les ganglions sens 
dis à l'extérieur du SNC. Sur le plan fonctionnel, seules 
les parties les plus distales des nourones unipolaires 
jouent Le rôle de récepteurs, et les prolongements périphé- 
riques sont souvent très longs. Par exemple, les neuro- 
fibres qui acheminent les influx sensitifs provenant de la 
peau du gros orteil s'étendent sur plus de 1 m avant 
d'atteindre leurs corps cellulaires, qui forment un gan- 
lion situé près de la moelle épinière. 

Si los extrémités dendritiques de certains neurones 
sensitifs non recouverts de myéline servent elles-mêmes 
de récepteurs sensoriels, beaucoup sont rattachées à des 
récepteurs formés par d'autres types de cellules. Nous 
décrivons les divers Lypes d'organes récepteurs, comme 
ceux de la peau, au chapitre 13, et les récepteurs des 
organes des sens (de l'reille, de l'œil, etc.) au chapitre 16 
‘Tous les neurones sensitifs de deuxième et de troi 
ordre* sant multipolaires et l'ensemble de leurs parties 
est localisé dans le SNC. Ils transmettent les messages 
sensoriels entr les régions inférieures du SNC (moelle 


= Gortains auteurs préfient appeler les mouromes afférents de denim et 
de troisième ordre intarnourones» et éserver 'appallation næurones see 
St aux neurones senstfs de premier ordre. 


épinière ot tronc cérébral) et les contres cérébraux supé- 
rieurs qui en effectuent l'interprétation. 

Les neurones qui transmettent les influx hors du SNC: 
jusqu'aux organes effecteurs (muscles et glandes) situés à 
la périphérie du corps sont appelés neurones moteurs, où 
neurones efférents, Les neurones moteurs sont mullipo- 
laires at, excoption faite de certains neurones du système 
nerveux autonome, leurs corps cellulaires sont logés dans 
le SNC. Pour plus de précision, on emploie le terme neu- 
rones moteurs supérieurs pour désigner les neurones 
motours localisés dans l'encéphale qui produisent les 
commandes motrices; on emploie le terme neurones 
moteurs inférieurs pour désigner les neurones motours 
dont les axones sortent du SNC et forment les nerfs péri- 
phériques reliés aux organes offoctours. 

Les interneurones, où neurones d'association, sont 
situés entre les neurones sensitifs (voies afférentes) ot les 
neurones moteurs (voies efférentes); ils servent de relais 
aux influx nerveux qui sont acheminés vers les centres du 
SNC où s'effectue l'analyse des informations sensorielles. 
Les interneuranes sont le plus souvent multipolaires, et 
pour la plupart, l'ensemble de leurs parties se trouve dans 
le SNC (dont la majorité des neurones appartiennent à ce 
type). Ils représentent plus de 99% des neurones de 
l'organisme. Leur taille et les ramifications de leurs neu- 
rofbres varient beaucoup. Les neurones piriformes du 
cervelet et les neurones pyramidaux du cortex cérébral 
illustrent cette diversité, ainsi que vous pouvez le voir 
dans la section intitulée «Variations structurales» du 
tableau 11.1. 


NEUROPHYSIOLOGIE 


Les neurones sont très sensibles aux stimulus: on dit 
qu'ils sont excitables. Lorsqu'un neurone reçoit un stimu- 
lus adéquat, il produit un influx électrique et le conduit 
taut le long de son axone. L'intensité de l'influx est tou- 
jours la même, quels que sofent le type de stimulus et sa 
source, Ce phénomène électrique, appelé potentiel d'action 
{influx nerveux) est à la base même du fonctionnement du 
système nerveux. 

Nous décrirons dans cette section la manière dont les 
neurones sont excités ou inhibés ainsi que leurs modes de 
communication avec les autres neurones et les cellules 
des offecteurs musculaires et glandulaires. Mais nous allons 
étudier d'abord quelques-uns des principes fondamen- 
taux d'électricité ot revoir la notion de potentiel de repos, 


Principes fondamentaux 
d'électricité 

Au point de vue électrique, le corps humain est neutre 
dans son ensemble; il possède un nombre égal de charges 
positives et de charges négatives. Copendant, un type de 
charge prédomine dans certains endroits et rend ceux-ci 
positivement ou négativement chargés. Puisque les charges 
opposées s'attirent, il faut un apport d'énergie (un travail) 
pour les séparer. Inversement, quand des charges apposées 
s'unissent, l'énergie libérée pout servir à accomplir un tra- 
vail. L'énergie emmagasinée dans une pile, par exemple, 
«st libérée lorsque les deux pôles sont connectés (lorsque 
le ciruit est fermé), ce qui permet aux électrons de 
s'écouler de ln région chargée négativement vers la région 
chargée positivement. Par conséquent, des charges oppo- 
sées séparées possèdent une énergie potentielle. La mesure 
de cette énergie potentielle est appelée voltage, et elle est 
expriméo en volts ou en millivalts (1 mV = 0,001 V). Le 
voltage se mesure toujours entre deux points de charges 
contraires; on l'appelle différence de potentiel, ou sim- 
plement potentiel, Plus la différence de charge entre deux 
points est grande, plus le voltage est élevé. 

Le déplacement, ou flux, des charges électriques d'un 
point à un autre est appelé courant; il peut servir à 
accomplir un travail, à alimenter une lampe de poche par 
exemple. La quantité de charges qui se déplacent entre 
deux points dépend de deux facteurs: le voltage et la 
résistance. La résistance est l'opposition au flux des charges 
exercéo par des substances que le courant doit traverser. 
Les substances qui opposent une forte résistance sont 
appelées isolants, landis que les substances qui opposent 
une faible résistance sont appelées conducteurs. 

La relation entre voltage, courant et résistance s'ex- 
prime par la loi d'Ohm: 


voltage (V) 


Courant (1) = 
résistance (R) 


On constate done que le courant (1) est directement 
proportionnel au voltage: plus le voltage (différence de 
potentiel) est élevé, plus le courant est intense. Aucun 
courant ne cireule entre des points ayant le même poten- 
tiel. La loi d'Ohm nous apprend aussi que le courant est 
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inversement proportionnel à la résistance: plus la résis- 
tance est grande, plus le courant est faible. 

Dans l'organisme, les 
phénomènes _ électriques 
se produisent le plus sou- 
vent en milieu aqueux, et 
les courants électriques 
relèvent de la circulation 
des ions positifs et nége- 
tifs (charges) à travers la 
membrane plasmique plu- 
tôt que du. mouvement 
d'électrons libres. (IL n'y 
a pas d'électrons libres 
qui «vagabondent» dans 
les organismes vivants.) 
Comme nous l'avons vu 
au chapitre 3, il existe une 
légère différence entre le 
nombre d'ions positifs et le 
nombro d'ions négatifs de 
part ot d'autre de ln mom- 
brane_plasmique. Cotte 
séparation des chargos pro- 
duit un voltage mesurable, 
ou différence de potantiol, 
entre le cytoplasme et le 
liquide interstitel, La résis- 
tance au flux du courant est 
fournie par la membrane 
plasmique elle-même. 

Los membranes plas- 
miques sont parcourus de 
canaux ioniques formés 
de protéines intégrés. On distingue les canaux pro- 
téiques ouverts, ou à fonction passive, qui sont toujours 
ouverts, des canaux protéiques fermés, ou à fonction active, 
qui s'ouvrent par intermittence (figure 11.6). Les canaux à 
fonction active comportent une « vanne», généralement 
constituée d’une ou de plusicurs protéines du canal, qui 
peut changer de forme pour ouvrir ou fermer le canal en 
réponse à divers signaux physiques ou chimiques. Les 
canaux ligand-dépendants s'ouvrent quand le neuro- 
transmetteur (ligand) approprié se lie à la membrane. Les 
canaux voltage-dépendants s'ouvrent et se ferment en 
réponse à des modifications du potentiel de membrane, 
où voltage. Nous y reviendrons plus loin, Chaque type de 
canal est sélectif: par exemple, un canal à potassium ne 
laisse généralement passer que des ions potassium. 

Quand les canaux ioniques à fonction active sont 
ouverts, les ions diffusent rapidement à travers la mem- 
brano dans le sens de leurs gradients électrochimique; 
ils créent des courants électriques et des modifications du 
voltage à travers la membrane, conformément à l'équation 
suivante, déjà vue mais présentée sous une autre forme: 


Voltage (V) = courant (1) x résistance (A) 
Examinons de plus près la notion de gradient électrochi- 
mique. Lorsqu'un ion se trouve à des concentrations 
férentes de part et d'autre de la membrane plasmique, 
cette variation est appelée gradient de concentration: l'ion 
diffuse passivement d'une région do forte concentration 
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Le préfixe hyper signifie «au-dessus, au-delën. Quand on dit qu'une mem 
brane devient hyperpolarisée, à quelle augmentation fait-on référence? 
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FIGURE 11.9 Les modifications de ce porentiel entrai- face interne de la membrane devient 
Dépolarisation et hyperpolarisation nent soie une dépolarisation, soit une moins négative (plus positive). (b) Pendant 
de la membrane plasmique. Le hyperpolarisation de la membrane. l'hyperpolarisation, le potentiel de mem- 
potenciel de repos est d'environ -70 mV (a) Pendant là dépolarisation, le potentiel brane augmente ec la face inerne de la 
(ace incerne négative) dans les neurones. de membrane s'approche de © mV ec la membrane devient plus négative. 


être soit des dépolarisations, soit des hyperpolarisations. 
Ces changements provoquent l'apparition d'un courant 
électrique local dont le voltage diminue avec la distance 
parcourue. Ces potentiels sont dits «gradués » parce que 
lour voltage st diroctament proportionnel à l'intensité ou 
A la force du stimulus. Plus le stimulus est intense, plus le 
voltage augmente et plus grande est la distance parcourue 
par le courant 

Les potentiels gradués sont déclenchés par une modi- 
fication (stimulus) dans le milieu extracellulaire du neu- 
rone, modification qui entraîne l'ouverture des canaux 
ioniques à fonction active. Les potentiels gradués portent 
différents noms solon l'endroit où ils se produisent et les 
fonctions qu'ils accomplissent. Par exemple, quand le 
récepteur d'un neurone sensitif est stimulé par une forme 
d'énergie (chalur, lumière, etc.), le potentiel gradué qui 
en résulte est appelé potentiel récepteur (co sujet sara 
abordé au chapitre 13, p. 461, avec l'étude des récepteurs 
sensoriels). Lorsque le stimulus est un neurotransmetteur 
libéré par un autre neurone, le potentiel gradué est appelé 
potentiel postsynaptique, parce que le neurotransmetteur 
est libéré dans un espace rempli de liquide (synapse) qui 
sépare les mombranes plasmiques de deux neurones adja- 
cents, Le neurotransmetteur agit sur la membrane du 
deuxième neurone, appelé neurone postsymaptique. et pro- 
duit donc un potentiel postsynaptique. Nous traiterons 
plus loin dans co chapitre des potentiels postsynaptiques. 

Le cytoplasme ct le liquide interstitiel sont d'assez 
bons conducteurs; le courant créé par le déplacement des 
ions y circule chaque fois qu'il se produit un changement 
du voltage. Supposons qu'un stimulus a dépolarisé une 
petite région de la membrane plasmique d'un neurone 
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(figure 11.104). Le courant circulera des deux côtés de 
la membrane entre la région dépolarisée (active) et les 
régions polarisées adjacentes (au repos). Les ions positifs 
migrent vers les régions plus négatives (le seus du mouve- 
ment des cations est désigné comme le sens du flux du 
courant), ot les ions négatifs se déplacent simultanément 
vers les régions plus positives (figure 11.10b). À l'inté- 
rieur de la cellule, les ions positifs (principalement K*) 
quittent donc la région active et s'accumulent dans les 
régions avoisinantes de la membrane, d'où ils délogent Les 
ons négatifs. Pendant ce temps, les ions positifs de lu face 
externe de la membrane se déplacent en direction de la 
région active de polarité membranaire inversée (la région 
dépolariséo), qui est provisoirement moins positive. À 
mesure que les ions positifs du liquide interstitiel se 
déplacent sur la membrane, des ions négatifs (tels CI et 
HCO,”) s'emparent de leurs « places », comme s'il jouaient 
à la chaîso musicale. Par conséquent, dans la région avoi- 
sinante, la face externe de la membrane devient moins 
positive et la face interne moins négative ; autrement dit, 
la région avoisinante est dépolarisée. Afin de simplifier ce 
processus, la plupart des schémas qui montrent les cou- 
rants locaux donnent l'impressian que le circuit est com- 
plété par des ions qui entrent dans la cellule et en sortent 
à travers les canaux ioniques de la membrane plasmique. 
Copendant, tel n'est pas le cas. Le flux des ions à travers 
les canaux ioniques à fonction active ne fait qu'engendrer 
le potentiel gradué; la propagation de ce potentiel gradué 
{courant de capacitance) de part et d'autre de la mem- 
brane plasmique reflète le mouvement des charges ioniques 
par diffusion passive le long de chacune des faces de la 
membrane (déplacement longitudinal des ions décrit plus 
haut). Le courant de capacitance est attribuable au fait que 
la membrane elle-même est lipidique et conduit mal le 
courant. En d'autres termes, l'épaisseur de la membrane 
constitue un condensateur qui emmagasine temporaire 


{) Propagation de la dépolarisation 


FIGURE 11.10 

Mécanisme d'un potentiel gradué. (a) Une petie région de 
la membrane s'est dépolarisée, ce qui a provoqué un changement 
de polarité à cet endroit. (b) À mesure que les ions positifs 
L'écoulenc en direction des régions négaüives (et que le ions négs- 
“fs s'écoulent en direction des régions adjacentes plus positives). 
ie crée des couranes locaux qui dépolarisenc les régions adj. 
entes de la membrane ee qui permettent la propagation de là 
vague de dépalarisation. 


ment la charge et qui force les ions de charge opposée à 
s'accumuler face à face de part et d'autre de la membrane. 

Comme nous venons de l'expliquer, le déplacement 
longitudinal des ions entraîne la modification du poten- 
tiel de repos des régions adjacentes. Mais la majeure 
partie des charges est vite perdue à travers la membrane 
plasmique, car celle-ci est perméable à la façon d'un 
boyau qui fuit. Le déplacement des charges est donc 
décroissant: il devient nul à quelques millimètres de son 
origine (figure 11.11). C'est pourquoi les potentiels gra- 
dués ne peuvent se déplacer que sur une très courte dis- 
tance (5 mn tout au plus) de la membrane plasmique du 
neurone. Ils sont cependant essentiels à la production des 
potentiels d'action, c'est-à-dire des dépolarisations qui se 
prapagent Le long des axones sur de très longues distances, 
et que nous allons maintenant étudier. 


Potentiels d’action 


Les neurones communiquent entre eux et avec les cellules 
des effecteurs musculaires et glandulaires em produisant 
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Cette figure montre clairement que le déplacement des 
charges (courants locaux) diminue rapidement avec la 
distance. Quelles sont donc les synapses les plus suscep- 
bles de produire un stimulus lminaire: celles qui sont 
formées avec la partie disale des dendrites, celles qui 
sont formées avec la partie praximale des dendrites ou 
celles qui sont formées avec le corps cellulaire? 


Potentiel de mombrane (rV) 


Distance (quelques millimètres) 


FIGURE 11.11 

Changements du voltage de Ia membrane produits par un 
potentiel gradué dépolarisant. Ces changements de voltage 
sont décroissants parce que le courant est rapidement dissipé en 
raison de la «fuite» d'ions à travers la membrane plasmique, Les 
potentiels gradués sont donc des signaux électriques qui ne 
peuvenc se propager que sur une courte distance, 


et en propageant des potentiels d'action le long de lour 
axone. En règle générale, seules les cellules pourvues de 
membranes excitables (les neurones et les myocytes) 
peuvent engendrer des potentiels d'action, Comme le 
montre la figure 11.12a (p. 379), un potentiol d'action est 
une brève inversion du potentiel de membrane, d'une 
amplitude totale (changement de voltage) d'environ 100 mV 
(do -70 mV à +30 mV). (Le potentiel d'action résulte donc: 
d'une dépolarisation.) La durée totale du phénomène ne 
dépasse pas quolques millisecondes. Contrairement aux 
potentiels gradués, les potentiels d'action ne diminuent 
pas avec la distance. Lorsque nous avons exposé la physio- 
logic des muscles squelettiques au chapitre 9, nous avons 
mentionné que les Bbres musculaires se contractent lors. 
qu'un potentiel d'action est transmis le long de leur sarco- 
lemme. La figure 9.10 (p. 274) présente un résumé de cette 
question que nous allons examiner à présent plus en détail, 
La production et la transmission du potentiel d'action 
sont identiques dans les myocytes squelettiques et dans 
les neurones. Dans un neurone, cependant, un potentiel 
d'action qui se propage est aussi appelé influx nerve 
Un neurone transmet un influx nerveux à la condition 
expresse de recevoir une stimulation adéquate. Le sti- 
mulus modifie la perméabilité aux ions de la membrane 
du neurone en ouvrant des canaux voltage-dépendants 
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spécifiques situés sur la membrane plasmique de l'axone. 
Ces canaux s'ouvrent et se ferment en réponso à des chan- 
gements du potentiel de membrane, ot ils sont activés par 
les potentiels gradués locaux (dépolarisations) qui se pro- 
pagent dans les dendrites et le corps cellulaire pour 
atteindre le cône d'implantation de l'axone. Seuls les 
axones sont aptes à produire des potentiels d'action. Dans 
de nombreux neurones, la transition du potentiel gradué 
local au potentiel d'action s'effectue au cône d'implanta- 
tion de l'axone. Dans les neurones sensitifs, le potentiel 
d'action est produit par le prolongement périphérique 
{axonal) immédiatement contigu à la région récept 
Par souci de simplification, nous utiliserons le terme axone 
dans la suite de notre explication. 


Production d’un potentiel d'action La production 
d'un potentiel d'action repose sur trois modifications de 
la perméabilité membranaire qui se succèdent tout en 
étant liées. Ces modifications sont dues à l'ouverture et à 
la fermeture des canaux ioniques à fonction active, deux 
phénomènes provoqués par la dépolarisation de la mem- 
brane axonale (figure 11.12). Les modifications de la per- 
méabilité sont, dans l'ordre: un accroissement transitoire 
de la perméabilité aux ions sodium; le rétablissement de 
l'imperméabilité aux ions sodium: une augmentation de 
courte durée de la perméabilité aux ions potassium, Les 
deux premières modifications ont lieu pendant la phase 
de dépolarisation de la production du potentiel d'action, 
phase qui correspond à la partie ascendante du tracé du 
potentiel d'action. La troisième modification provoque la 
phase de repolarisation (la partie descendante du tracé) et 
la phase d'hyperpolarisation tardive représentées dans la 
figure 11,124. Étudions chacune de ces phases en détail 
afin de comprendre comment des événements en appa- 
rence aussi simples que l'ouverture et la fermeture de 
canaux ioniques (représentés dans la figure 11.12b) peu- 
vent engendrer un influx nerveux. Nous décrirons 
d'abord le neurone à l'état de repos (polarisé]. 


1. État de repos: canaux à fonction active fermés. Dans 
un neurone à l'état de repos, presque tous les canaux 
à sodium et à potassium voltage-dépendants sont 
formés. De petites quantités d'ions potassium 
s'échappent toutefois de la cellule par des canaux à 
fonction passive, tandis que des quantités infimes 
d'ions sodium diffusent vers l'intérieur, 

Los canaux à Na” voltage-dépendants sont en réa- 
lité pourvus de deux vannes qui réagissent à la dépo- 
larisation de la membrane: une vanne d'activation 
qui réagit rapidement en s'ouvrant, et une vanne 
d'inactivation qui réagit wrès lentement en se fermant. 
11 s'ensuit que la dépolarisation provoque l'ouverture 
puis la fermeture des canaux à sodium. Les deux 
vannes doivent être ouvertes pour que les ions sodium 
entrent dans le canal, mais la fermeture de l'une des 
deux vannes ferme le canal. Nous ne donnerons pas 
plus de détails ici sur l'activité des vannes des canaux 
à sodium, car l'élément qui importe dans notre expli- 
cation est simplement l'ouverture ou la fermeture des 
canaux à sodium. 


a. Phase de dépolarisation: accroissement de la 
perméabilité au sodium et inversion du potentiel de 


2b. 
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membrane. Lorsqu'un potentiel récepteur (potentiel 
gradué) est assez fort pour se rendre à la zone 
gâchette de l'axone, il provoque l'ouverture des canaux 
à sodium voltage-dépendants de cette région. Celte 
ouverture entraîne la diffusion du sodium du com- 
partiment extracellulaire vers le compartiment intra- 
cellulaire. Cet afflux de charges positives dépolarise 
encore davantage cette portion de membrane axo- 
male, si bien que l'intérieur de la cellule devient pro- 
gressivement moins négatif. Quand la dépolarisation 
de la membrane attcint un niveau critique appelé 
seuil d'excitation (souvent situé entre -55 et-50 mV), 
le processus de dépolarisation se poursuit de lui- 
même, alimenté par la rétroactivation. Autrement dit, 
après avoir été déclenchée par le stimulus, la dépola- 
risation de l'axone se poursuit grâce aux courants 
ioniques engendrés par les entrées de sodium. À 
mesure que s'accroît la quantité de sodium qui entre 
dans la cellule, le voltage est à nouveau modifié et 
ouvre d'autres canaux à sodium voltage-dépendants 
jusqu'à ce que tous les canaux à sodium soient 
ouverts. À ce moment-là, la perméabilité aux ions 
sodium est environ 1000 fois plus grande qu'elle no 
l'est dans un neurone au repos. Ainsi, le potentiel de 
membrane devient de moins en moins négatif, puis 
monte à environ +30 mV à mesure que les ions 
sodium diffusent vers l'intérieur de la cellule (gradient 
électrochimique). Cotte dépolarisation et cette inver- 
sion de polarité rapides de la membrane plasmique 
de l'axone produisent le pic du potentiel d'action 
voir la figure 11,122). 

Nous avons indiqué plus haut que le potentiel de 
membrane dépend de la perméabilité de la mem- 
Lrane, mais nous disons maintenant que la perméab 
lité de la membrane dépend du potentiel de membrane. 
En fait, ces deux assertions sont compatibles, car il 
s'agit là de relations distinctes qui s'imbriquent de 
manière à établir un cycle de rétroactivation. (L'aug- 
mentation de la perméabilité aux ions sodium due à 
l'ouverture d'un nombre croissant de canaux intensi- 
fie la dépolarisation, La dépolurisation, à son tour, 
provoque une augmentation de la perméabilité aux 
ions sodium, et ainsi de suite.) Ce cycle est à l'origine 
de la phase ascendante (de dépolarisation) des poten- 
tiels d'action, et c'est de lui que vient l'«action à 
l'œuvre dans le potentiel d'action. 


Phase de dépolarisation: diminution de la perméabi- 
lité au sodium. La phase d'ascension rapide du 
potentiel d'action (la période de perméabilité au 
sodium) ne dure que pendant 1 ms environ, et elle 
cesse d'elle-même. Lorsque le potentiel de membrane 
dépasse 0 mV et gagne en positivité, la charge intra- 
cellulaire positive résiste à l'entréo du sodium (répul- 
sion des charges électriques de même signe). En 
outre, les canaux à sodium (leurs vannes d'inactiva- 
tion, plus précisément) se ferment après quelques 
millisecondes de dépolarisetion. La membrane devient 
donc de plus en plus imperméable au sodium, et la 
diffusion nette de sodium diminue, puis cesse (voir la 
figure 11.12). Par conséquent, la courbe du potentiel 
d'action arrête de s'élever et baisse abruptement. 
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FIGURE 11.12 
Phases du potentiel d'action et rôle 


varie. (b) (1) Dans le neurone au repos, 
aucun canal n'est ouvert. (2) Pendant la 
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4) Pendanc la phase d'hyperpolarisation 
tardive, les canaux à sodium sont fermés, 


des canaux ioniques à fonction active phase de dépolarisation du pocentiel mais les canaux à potassium restent 
pendant ces phases. (a) Au cours des d'action, les camaux à sodium s'ouvrent, “ouverts, car leurs vannes ont un fonction 
quatre phases du potentiel d'action, les mais les canaux à potassium restent nement relativement lent et n'ont pas eu 
vannes des canaux à sodium et à potas- fermés. (3) Pendanc la phase de repolari- le temps de réagir à la repolarisaion de 
sum voleage-dépendanes présentent diffé- sation du potentiel d'action, les vannes la membrane. Après 1 ou 2 ms, l'état de 


rents états, et la perméabllié de Ia mem 
brane au sodium (Ps) et au potassium (Pk) 


Phase de repolarisation: accroissement de la per- 
méabilité au potassium. À mesure que l'entrée de 
sodium diminue, les canaux à potassium voltage- 
dépendants s'ouvrent, et les ions potassium diffusent 
passivement vers l'extérieur de la cellule, dans le 
sens de leur gradient électrochimique (voir la figure 
11412b). L'intérieur de la cellule perd progressive- 
ment de sa positivité, et le potentiel de membrane 


d'inactivation ferment les canaux à sodium, 
et les canaux à potassium s'ouvrent. 


repos (1) est rétabli, er le système est 
prêt à réagir à un nouveau stimulus. 


revient au niveau de repos. Ce phénomène est appelé 
repolarisation (voir la figure 11.123). La brusque 
diminution de la perméabilité au sodium ainsi que 
l'augmentation de la perméabilité au potassium parti- 
‘cipent à ce processus. 


Hyperpolarisation tardive: maintien de la perméabi- 
lité au potassium. Comme les canaux à potassium 
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réagissent lentement au signal de dépolarisation, la 
période de perméabilité accrue aux ions potassium 
dure un peu plus longtemps qu'il n'est nécessaire 
pour rétablir la polarisation. Par suite de la perte 
excessive d'ions potassium, on observe parfois une 
hyperpolarisation tardive, c'est-à-dire une légère 
inflexion du tracé après la courbe représentant le 
potentiel d'action. 


La repolarisation rétablit les conditions électriques 
du potentiel de repos, mais elle ne rétablit pas les distribu- 
tions ioniques initiales. Cela s'accomplit après la repolarisa- 
tion, par l'activation de la pompe à sodium et à potassium. 
On pourrait penser que l'ouverture des canaux voltage- 
dépendants permet à un très grand nombre d'ions sodium 
et potassium de changer de place pendant la production 
du potentiel d'action, mais cela n'est pas le cas. De petit 
quantités seulement de sodium et de potassium sont 
échangés, ot comme une membrane axonale comprend 
des milliers de pompes à sodium et à potassium, ces petits 
changements ioniques sont vite corrigés. 


Propagation d'un potentiel d'action Pour que le 
potentiel d'action produit serve à des fins de signalisa- 
tion, il doit être propagé (envoyé ou transmis) tout le long 
de l'axone. La guro 1.14 montre ce processus. 

Comme nous l'avons vu, le potentiel d'action est pro- 
duit par le mouvement des ions sodium vers le cyto- 
plasme, et la portion de la membrane axonalé dépolarisée 
subit une inversion de polarité: sa face interne devient 
positive, indis que su face externe devient négative. Les 
ions positifs do l'axoplasme se déplacent latéralement de 
lu région d'inversion de polarité vers la région de la mem- 
brane qui est encore négative (polarisée), et ceux qui se 
trouvent dans le liquide interstitiel migrent vers la région 
de plus grande charge négative (la région d' in de 
polurité): le cycle est bouclé. 

Des flux do courant lncaux sont ainsi établis par le 
déplacement latéral des ions: ces courants locaux dépola- 
risent les régions adjacentes de la membrane plasmique 
(en s'éloignant du point d'origine de l'influx nerveux), avoc 
pour résultat l'ouverture des canaux voltage-dépendants 
et le déclenchement d'un potentiel d'action. Comme la 
région située dans la direction opposée vient de produire 
un potentiel d'action, les canaux à sodium sont fermés, ot 
aucun nouveau potentiel d'action ne peut être produit à 
cet endroit. Par conséquent, l'influx se propage toujours 
on s'éloignant de son point d'origine. (Si un axone isolé 
est stimulé par une électrode, l'influx nerveux se dépla- 
cera dans les deux directions le long de la membrane, 
partir du point de stimulus.) Dans l'organisme, les poten- 
tels d'action sont toujours engendrés à l'une des deux 
extrémités de l'axone et, de là, envoyés vers ses terminai- 
sons (soit le corpuscule nerveux terminal, soit le corps 
cellulaire). Une fois engendré, un potentiel d'action se 
propage de lui-même le long de l'axone à vitesse con- 
tante, non sans rappeler l'« effet domino ». 

Après sa dépolarisation, chaque segment de la mem- 
brane axonale subit une repolarisation, ce qui a pour effet 
de rétablir le potentiel de repos dans la région. Ces chan- 
gements électriques engendrent aussi des flux de courant 
locaux, si bien que la vague de repolarisation chasse la 
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Propagation d'un potentiel d'action. La propagation du 

potentiel d'action le long de l'axone est montrés à 0 ms, à | ms 

et à 2 ms L'état des canaux à sodium est indiqué (ouverts, fermés 

ou en voie de fermeture). Les petites flèches courbes indiquent 

es courancs locaux créés parle déplacement latéral des ions, 

La fièche épaisse indique a direction dans laquelle se propage 

Îe potentiel d'action. Bien qu'ils ne soient pas représentés ic, 

Les courants créés par l'ouverture des canaux à potassium 
s'ensuit) se prod 

où les canaux à sodium sont en voie de fermeture 


vague de dépolarisation vers l'extrémité de l'axone. Le 
processus de propagation que nous venons de décrire se 
produit sur les axones amyélinisés (et sur les sarco- 
lemmes des myocytes). Nous décrirons plus loin le praces- 
sus de propagation particulier qui se produit sur les axones 
myélinisés, et que l'on appelle conduction saltatoire. 

Bien que courante, l'expression conduction de l'influx 
nerveux n'est pas exacte, dans la mesuré où les influx ner- 
veux ne sont pas vraiment conduits comme l'est le courant 
dans un fil isolé. En réalité, les neurones sont d'assez piètres 
conducteurs: si les flux de courant locaux décroissent 
rapidement avec la distance, c'est parce que les charges 
fuient à travers la membrane, L'expression propagation de 
l'influx nerveux est plus juste, car un potentiel d'action 
est régénéré on chaque point de la membrane, et tout 
potentiel d'action subséquent est identique à celui qui 
avait été engendré initialement, 


Seuil d'excitation et loi du tout ou rien Les phé- 
nomènes locaux de dépolarisation ne produisent pas tous 
des potentiels d'action. Ainsi, les potentiels réceptours 
sont des phénomènes de dépolarisation qui n'engendrent 
pas nécessairement de potentiels d'action. La dépolarisa- 
tion doit atteindre un certain seuil pour qu'un axone 
puisse «faire fou ». Qu'est-ce qui détermine Le seuil d'exei. 
tation+ Une explication veut qu'il s'agisse du potentiel de 
mombrane lorsque le voltage attribuable au mouvement 
des ions potassium vers l'extérieur du neurone est exacte 
ment égal au voltage attribuable au mouvement des ions 
sodium vers l'intérieur. Le seuil d'excitation est générale- 
ment atteint quand la membrane à été dépolarisée de 15 à 
20 mV par rapport à sa valeur de rapos (donc quand le 
potentiel do membrane passe de -70mV à une valour 
Située entro -55 ot -50 mV). Il semble représenter un état 
d'équilibre précaire qu'un des deux événements suivants 
peut perturber, Si un ion sodium supplémentaire entre, la 
dépolarisation se poursuit, co qui ouvre plus de canaux à 
sodium voltage-dépendants et laisse entrer plus d'ions 
sodium, À l'invarse, si un autre ion potassium sort, le 
potentiel de membrane s'éloigne du seuil d'excitation, les 
canaux à sodium voltage-dépendants se ferment ot los ions 
potassium continuent de diffuser vers le liquide intersti: 
tiel jusqu'à ce que le potentiel de membrane revienne à sa 
valeur de repos 

Rappelez-vous que les dépolarisations locales sont 
des potentiels gradués et que leur voltage augmente avec 
l'intensité du stimulus. Des stimulus brefs et faibles, ou 
stimulus infraliminaires, produisent des dépolarisations 
fraliminaires qui ne déclenchent pas de poten 
d'action. Par ailleurs, des stimulus forts, ou stimulus lim 
naires, entraînent des dépolarisations où le potentiel de 
membrane dépasse le voltage liminaire, de même qu'un 
accroissement de la perméabilité au sodium: le gain de 
sodium excède ainsi la perte de potassium. Le cycle de 
rétroactivation se met alors en place et engendre un 
potentiel d'action, Le facteur critique est la quantité totale 
de courant qui circule à travers la membrane pendant un 
stimulus (charge électrique x temps). Les stimulus forts 
dépolarisent la membrane rapidement: les stimulus faibles 
doivent être appliqués plus longuement pour que le 
potentiel de membrane dépasse le voltage liminaire. Les 
stimulus très faibles ne peuvent déclencher un potentiel 
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FIGURE 11.14 
Relation entre l'intensité du stimulus, le potentiel local et 
la fréquence du potentiel d'action. Les potentiel d'action sont 
représentés par des lignes verticales plutôt que par les courbes 
radicionnelles. Les flèches ascendantes (1) indiquent les pains 
d'application du stimulus, randis que les flèches descendantes (1) 
indiquent la cessation du stimulus: à longueur des flèches indique 
l'intensité du sümulus, Remarquez qu'un stimulus infraliminaire 
engendre pas de potentiel d'action: cependant, une fois que le 
volage liminare est atceint, plus Le stimulus est intense, plus les 
potentiels d'action sont fréquents. 


d'action, car les flux de courant locaux qu'ils produisent 
sont si légers qu'ils se dissipent avant que lo souil d'exci- 
tation soit atteint. 

Le potentiel d'action obéit à la loi du tout ou rien, 
c'est-à-dire que la zone gâchette de l'axono déclenche lé 
potentiel d'action maximal ou ne le déclenche pas du tou 
par ailleurs, le potentiel d'action, quand il est produit, a 
toujours la même valeur. Pour illustrer la production du 
potentiel d'action, comparans-lu à l'allumage d'une allu- 
motte sous une brindille sèche. Le chauffage d'une partie 
de la brindille correspond à la modification de la perméa- 
bilité de La membrane qui, dans un premier temps, permet 
à un plus grand nombre d'ions sodium d'entrer dans la cel- 
lule. Quand cette partie de la brindille devient suflisanunent 
chaude (quand un nombre suffisant d'ions sodium sout 
entrés dans la cellule), le point d'ignition (le seuil d'exci- 
lation) est atteint, et la flamme consumera la brindille 
entière, même si on éteint l'allumette (le potentiel d'action 
sera produit et propagé, que le stimulus persiste ou non), 
Mais si l'on éteint l'allumette juste avant que la brindille 
atteigne la température critique, l'ignition ne se produira 
pas. De même, si les ions sodium qui entrent dans la cel- 
lule sont trop peu nombreux pour que le seuil d'excita- 
lion soit atteint, aucun potentiel d'action ne sera produit. 


Codage de l'intensité du stimulus Une fois pro- 
duits, les potentiels d'action sont tous indépendants do 
l'intensité du stimulus, et ils sont tous semblables. Alors, 
comment le SNC peut-il déterminer si un stimulus est 
intense ou faible et émettre une réponse appropriée ? C'est 
fort simple: dans un intervalle donné, les stimulus intenses 
produisent des influx nerveux plus fréquenunent que ne 
Le font les stimulus faibles (Bigure 11.14). Par conséquent, 
l'intensité du stimulus est codée par lé nombre d'influx 
produits par seconde, c'est-à-dire la fréquence des influx, 
et non par des augmentations de la force (de l'amplitude) 
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du potentiel d'action. En outre, plus un stimulus donné 
active de neurones, plus il est perçu comme étant intense. 


Période réfractaire absolue et période réfractaire 
relative Quand la zone gâchette d'un axone produit un 
potentiel d'action et que ses canaux à sodium voltage- 
dépendants sont ouverts, le neurone est incapable de 
répondre à un autre stimulus, quelle que soit son inten- 
sit6. La péride qui s'étend de l'ouverture des canaux à 
sodium voltage-dépendants à la fermeture de leurs 
vannes d'inactivation est appelée période réfractaire 
absolue (voir la Bgure 11.15). L'existence de cette période 
fait en sorte que chaque potentiel d'action est un événe- 
ment distinct, de type lout ou rien, et sa transmission se 
fait en sons unique. Ce phénomène est logique si l'on se 
rappelle que, une fois le potentiel d'action émis, ce sont les 
déplacements latéraux d'ions sodium, et non les stimu- 
lus, qui maintiennent l'ouverture des canaux à sodium. 

L'intervalle qui suit la période réfractaire absolue 
correspond à la période réfractaire relative: les canaux à 
sodium sont fermés, la plupart d'entre eux sont revenus à 
l'état de repos, les canaux à potassium voltage-dépendants 
sont ouverts, et c'est à ce moment que la repolarisation se 
produit (figure 11.15). Durant cet intervalle, le seuil 
d'excitation de l'axone est très élevé. Un stimulus limi- 
maire ne peut déclencher un potentiel d'action durant la 
période réfractaire relative, mais un stimulus exception- 
nellement intense peut rouvrir les canaux à sodium 
voltage-dépendants de la zono gâchotte et permottre ainsi 
le déclenchement d'un autre influx nerveux. Des stimulus 
intenses peuvent donc entraîner une production plus fré- 
quente de potentiels d'action s'ils surviennent pendant la 
période réfractaire relative. 


Vitesse de propagation de l’influx dans les axones 
La vitesse do propagation des influx dans les axones varie 
considérablement. Les neurofibres qui transmettent les 
influx le plus rapidement (soit à 100 m/s ou plus) se 
trouvent dans les voies nerveuses où la vitesse est un fac- 
teur essentiel, comme celles qui permettent certains 
réflexes de posture. Les axones dans lesquels la transmis- 
sion se fait plus lentement desservent le plus souvent des 
organes internes (intestins, glandes et vaisseaux san- 
guins), où la lenteur des réponses n'est pas nuisible en 
général. La vitesse de la propagation de l'influx repose 
principalement sur deux facteurs: le diamètre de l'axone 
et son degré de myélinisation. 


1. Influence du diamètre de l'axone. En règle générale, 
plus son diamètre est grand, plus l'axone propage les 
influx rapidement. En effet, l'aire de la section trans- 
versale est plus importante dans les axones de grand 
diamètre, et une plus grande surface signifie qu'une 
plus grande quantité d'ions peut contribuer aux 
modifcations de potentiel. Selon une loi fondamen- 
tale de la physique, la résistance au passage d'un cou- 
rant électrique est inversement proportionnelle au 
diamètre du «cäble» dans lequel il se transmet, 

2. Influence de la gaine de myéline. Dans les axones 
amyélinisés, les potentiels d'action sont produits 
dans des sites adjacents, et la transmission est relati 
vement lente. La présence d’une gaine de myéline 
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FIGURE 11.15 

‘Tracé d'un potentiel d'action indiquant la durée de la 
période réfractaire absolue et de la période réfractaire 
relative. 


accroît radicalement la vitesse de propagation de 
l'influx, car la myéline joue le rôle d'un isolant et 
empêche presque toutes les fuites de charges. La 
dépolarisation de la membrane plasmique d'un axone 
myélinisé ne peut avoir lieu qu'aux nœuds de la neuro- 
fibre, là où la gaine de myéline s'interrompt et où 
l'axone est dénudé; du reste, les canaux à sodium 
voltage-dépendants sont en grande majorité concen- 
trés on ces nœuds. Par conséquent, lorsqu'un poten- 
tie d'action est produit dans un axone myélinisé, la 
dépolarisation locale ne se dissipe pas à travers los 
régions adjacentes (non excitables) de la membrane: 
elle est obligée de se déplacer vers le nœud suivant, 
1 mm plus loin environ, où elle déclenche un autre 
potentiel d'action. Les potentiels d'action ne peuvent 
donc être déclenchés qu'aux nœuds de la neurofibro. 
Co typo de propagation est appelé conduction salta- 
toire (saltare = sauter), car le signal électrique semble 
sauter d'un nœud à l'autre le long de l'axone (figure 
1116). La conduction saltatoire est beaucoup plus 
rapide que la propagation continue d'une dépolarisn- 
tion le long des membranes amyélinisées. 


ES L'importance de la myéline dans la transmission 


nerveuse se manifeste avec une douloureuse élo- 
quence chez les personnes atteintes de maladies 
démyélinisantes comme la sclérose en plaques. Cette male 
die auto-immune atteint le plus souvent de jeunes adultes. 
Les symptômes courants sont des troubles de la vision 
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? Où sont situés les canaux à sodium voltage-dépendants dans un axone 


myélnisé (représenté id) et dans un axone amyélnisé? 


FIGURE 11.16 
Conduction saltatoire dans un axone 
myélinisé. Dans les neurofbres myélini- 

623, les déplacements locaux des charges 
niques (minces flèches noires dans l'axone 


incluant la cécité), une perte de la maîtrise musculaire 
aiblesso, maladresse) et l'incontinence urinaire. La sclé- 
se en plaques est caractérisée par l'altération graduelle 
1e gaines de myéline dans le SNG et par leur transforma- 
ion en indurations inertes appelées scléroses. La dispari- 
ion do la myéline (due à la destruction de la protéine 
ssique de la myéline par le système immunitaire) en 
saine une dérivation du courant telle que les nœuds suc- 
ssifs sont excité de plus en plus lentement et que la 
sropagation de linfux vient à cesser. En rovanche, les 
:vones eux-mêmes sont intacts et un nombre croissant de 
anaux à sodium apparaissent spontanément dans les 
=xones démyélinisés. Ce phénomène explique peut-être 
+ cyeles si variables d'aggravation et de rémission (gué- 
:ison temporaire) caractéristiques de cette maladie. 

Los injections d'interféron bêta (une substance 
semblable à une hormone et sécrétée par les cellules du 
ystème immunitaire) réduisent la fréquence des crises, 
ais n'éliminent pas les symptômes pendant les crises. 

ingestion de myéline bovine, un traitement qui a fait 
“objet d'une étude récente, donne des résultats plus 
ncourageants. Au cours de l'année qu'a duré l'étude, 
arès de la moitié des patients qui ont reçu ce traitement 
'ont pas subi do crise at leur état s'est grandement amé- 
ioré, Les chorchours postulent que ce traitement pro- 
que la production de lymphocytes T suppresseurs qui 
ahibent l'attaque immunitaire contre la protéine basique 
4e la myéline. æ 

Selon leur diamètre, leur degré de myélinisation et la 
sitesse à laquelle elles propagent les influx, on dira que 
Ls neurofibres appartiennent au groupe À, au groupo B 
u au groupe C. Les neurofibres du groupe À sont pour la 
alupart des neuroñbres sensitives somatiques et des neu- 


en coupe longitudinale er à l'extérieur de 
là gaine de myéline) engendrent un poten- 
tel d'action (flèches épaisses du rose pâle 
au rouge) qui semble saucer d'un nœud à 
l'autre. Notez que le courant cireule le 


Long de l'axone d'un nœud à l'autre, tandis 
que les potentiels d'action sont produits 
uniquement aux nœud, 


rofibros motrices desservant la peau, les muscles squolet- 
tiques et les articulations; elles possèdent le plus grand 
diamètre et d'épaisses gaines de myéline, et propagent les 
infux à des vitesses qui varient de 15 à 130 m/s. Les nou- 
rofbres motrices du système nerveux autonome, qui des- 
servent les viscbres, les neurofbres sensitives viscéralos 
et les neuroñbres sensitives somatiques, plus potites ot 
qui transmettent les influx afférents provenant de la peau 
(telles les neuroñbres nociceptives et tactiles) appar- 
tiennent aux groupes B et C. Les neurofibres du groupe B 
sont légèrement myélinisées et de diamètre intermé- 
diaire: elles acheminent les influx à des vitesses qui 
varient de 3 à 15 m/s. Les neurofibres du groupe C sont 
amyélinisées et ont le plus petit diamètre: elles sont donc 
inaptes à la conduction saltatoire et propagent les influx 
très lentement, soit à 1 m/s où moins. 

E Un bon nombre de facteurs chimiques et phy- 


siques peuvent entraver la propagation des influx. 
Suivant des mécanismes d'action différents, l'al- 
cool, les sédatifs et los anesthésiques bloquent les influx 
nerveux en réduisant la perméabilité de la membrane aux 
ions sodium. Gomme nous l'avons déjà mentionné, s'il 
n'y a pas d'entrée d'ions sodium, il n'y a pas de potentiel 
d'action. 
Le froid et la pression continue interrompent la cireu- 
lation sanguine (et, par le fait même, l'apport d'oxygène et 
de nutriments) vers les prolongements neuronaux, ce qui 
réduit leur capacité de propagation. Par exemple, vos 
doigts s'engourdissent quand vous tenez un glaçon pendant 
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Synapsas 
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FIGURE 11.17 
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Différents types de synapses chimiques. Synapses axo-dendritiques. axo-somatiques 
x axo-axomales, Les télodendrons ec les corpuscules nerveux terminaux des neurones 
présmaptiques apparaissent en diférentes couleurs dans les diverses syrapses. 


plus de quelques secondes. De même, votre pied s'en- 
gourdit si vous vous assoyez dessus. Quand vous retirez la 
pression, la transmission des infux se rétablit ot vous 
éprouvez une désagréable sensation de picotement. m 


Synapse 


Le fonctionnement du système nerveux ropose sur la cir- 
culation de l'information dans des réseaux compliqués 
constitués de chaînes de neurones reliés par des synapsos. 
Uno synapse (sunapsis = liaison, point de jonction) per- 
met le transfert de l'information d'un neurone à un autre 
neurone ou d'un neurone à une cellule offoctrice. 

La phapart des synapsos sont situées entra los corpus- 
clos nerveux terminaux d'un neurone et les dendritos ou 
los corps cellulaires d'autres neurones: on les appelle 
synapses axo-dendritiques et synapses axo-somatiques, 
respectivement, Les synapses situées entre les axones 
(axo-axonales), entro los dendrites (dendro-dendritiques) 
où entre les dendrites et les corps cellulaires (dendro- 
somatiques) sont moins nombreuses et leur rôle est moins 
bien compris. La figure 11.17 montre quelques-unes de 
ces synapsos. 

Lo neurone présynaptique envoio les influx vers la 
sénapse et émet de l'information. Le neurone postsynap- 
tique transmet l'activité électrique par-delà la synapse ot 
reçoit de l'information, La plupart des neurones (y com- 
pris les interneurones) sont à la fois présynaptiques et 
postsynaptiques, en ce sens qu'ils reçoivent de l'informa- 
Lion de certains neurones et qu'ils en envoient vers d'autres 
neurones. Un neurone est daté de 1000 à 10 000 corpus- 
cules nerveux terminaux qui forment des synapses, et il 
st stimulé parun nombre équivalent de neurones. La col- 
lule postsynaptique située dans la périphérie de l'orga- 
sisme pout être soit un autre neurone, soit une cellule 
effectrice (musculaire ou glandulaire). Les synapses qui 
mettent en contact des neurones et des myacyles sont 
appelées terminaisons neuramusculaires (comme nous 
l'avons vu au chapitre 9): les synapses qui relient des 
neurones et des cellules glandulaires sont des terminai. 
sons neuroglandulaires. 


Il existe deux types de synapses: les synapses élec- 
triques et les synapses chimiques. Nous allons mainte- 
nant décrire leurs principales propriétés structurales et 
fonctionnelles. 


Synapses électriques 

Les synapses électriques, les moins abondantes, sont des 
jonctions ouvertes entre les membranes plasmiques de 
deux neurones adjacents (voir la figure 3.4, p. 67). Elles 
contiennent des canaux protéiques qui font communi- 
quer le cytoplasme des neurones; c'est par ces canaux que 
les ions peuvent passer directement d'un neurone à 
autre et modifier le potentiel de membrane afin de 
déclencher une dépolarisation. La transmission à travers 
ces synapses est très rapide (quelques microsecandes). 
Selon la nature de la synapse, la communication peut ôtra 
unidirec rectionnelle. 

Les synapses électriques ont ceci de particulier 
qu'elles permettent de synchroniser l'activité de plu- 
sieurs neurones en interaction fonctionnelle. Chez 
l'adulte, des synapses électriques sont situées dans les 
régions de l'encéphale qui président à certains mouvo- 
ments stéréotypés, tels que les tressautements normaux de 
l'œil. Les synapses électriques sont encore plus nom- 
breuses dans le tissu nerveux embryonnaire où, au cours 
des premiers stades du développement neuronal, elles 
permettent l'échange de «signaux» grâce auxquels les 
neurones se relieront adéquatement. La plupart des 
synapses électriques sont remplacées par des synapses 
chimiques plus tard au cours du développement du sys- 
tème nerveux. Los syapses électriques sont cependant 
abondantes dans certains tissus non nerveux tels que le 
muscle cardiaque et le muscle lisse, où elles permettent 
des excitations séquentielles et rythmiques. 


Synapses chimiques 

Contrairement aux synapses électriques, dont les particu- 
larités structurales permettent la circulation des ions entre 
les neurones, les synapses chimiques ont comme caracté- 


CRT TITE TS) 


contenant des moléct 


un neuralransmettt 


FIGURE 11.18 
Phénomènes se produisant dans une 
synapse chimique en réponse à la 
dépolarisation du corpuseule ner- 
veux terminal. (1) L'arivée de a vague 
42 dépolarisation (influx nerveux) provoque 
ouverture des canaux à calcium ec la dif. 
£sien d'ions calcium (Ca?”) dans le cyto- 
ame du corpuseule nerveux terminal. 


stiques de libérer et de rocovoir des neurotransmetteurs 
himiques (ligands). Les neurotransmetteurs (que nous 
iécrirons en détail plus loin) ouvrent ou ferment les 
anaux foniques qui influent sur la perméabilité de la 
embrane plasmique et, par conséquent, sur le potentiel 
membrane. 
Une synapse chimique typique est composée de deux 
éments: (1) le corpuscule nerveux terminal d'un neu- 
se présynaptique (transmetteur), qui renferme de nom- 
reusos vésicules synaptiques en suspension dans lo 
toplasme (ces potits sncs contiennent des milliers de 
olécules d'un neurotransmetteur): (2) une région récep. 
ice qui porte des récepteurs spécifiques (souvent de plu- 
sieurs typos) pour le neurotransmetteur et qui est situéo 
sur la membrane d'une dendrite ou sur le corps cellulaire 
£'un neurone postsynaptique (figure 11.18). Bien que rap- 
héos, les membranes présynaptique et postsynap- 
aue sont toujours séparées par la fente synaptique, un 
space d'environ 40 à 50 nm de largeur rempli de liquide 
stitiel. Comme le courant provenant de la membrane 
ésynaptique so dissipe dans cette fonte, les synapses 
kimiques empêchent la transmission directe de l'influx 
serveux d'un neurone à un autre. La transmission des 
gnaux à travers les synapses chimiques est un phéno- 
iène chimique qui résulte de la Hbératian, de la diffusion 
de la linison du neurotransmetteur à son récepteur spé- 
que, 1 s'agit à d'une communication unidirectionnelle. 
Tandis que la transmission des influx nerveux le long 
un axone et à travers les synapses électriques est un 


2) Les ions cakium faclcent la fusion des 
vésicules symaptiques avec la membrane 
Présynaptique ainsi que l'exocycose du 
neurtransmerteur. (3) Le neurotransmet- 
eur diffus à travers la fente symaptique ec 
s'attache à des récepteurs spécifiques de 
la membrane postsynaptique. (4) La laison 
du neurotransmetteur entraine l'ouverture 
des canaux ioniques, ce qui provoque des 
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“changements de voltage dans In membrane 
postsynaptique. (5) Les efets sonc de 
courte durée, car le neurotransmetteur 
est rapidemenc détruk par des enzymes, 
recapcé dans le corpuscule présynaptique, 
‘où dispersé par diffusion à l'extérieur de 
là fence synaptique, ce qui ferme les 
canaux ioniques et mec fin à la réponse 
syraptique. 


phénomène purement électrique, les synapses chimiques 
convertissent les signaux électriques en signaux chi- 
iques (neurotransmetteurs) qui traversent la synapse et 
atteignent les neurones postsynaptiques, Là, ils sont 
reconvertis en signaux électriques. 


Transfert de l'information à travers les synapses 
chimiques Lorsque l'influx nerveux atteint le corpus- 
cule nerveux terminal, il déclenche une suite d'événe- 
ments qui aboutit à la libération d'un neurotransmetteur. 
Le nourotransmetteur traverse la fente synaptique et 
modifie la perméabilité de la membrane postsynaptique 
en se liant à ses récepteurs. La succession des événement 
semble être la suivante (figure 11.18). 


1. Les canaux à calcium s'ouvrent dans le corpuscule 
nerveux terminal du neurone présynaptique. Quand 
l'influx nerveux atteint le corpuscule nerveux terminal, 
la dépolarisation de la membrane plasmique provoque 
nan seulement l'ouverture des canaux à sodium, mais 
aussi celle des canaux à calcium voltage-dépendants. 
Pendant la brève période d'ouverture des canaux à 
calcium, les ions calcium passent du liquide intersti- 
tiel vers l'intérieur du corpuscule nerveux terminal. 

2. Le neurotransmetteur est libéré par exocytose. 
Laflux d'ions calcium libres dans le corpuscule ner- 
veux terminal sert de messager intracellulaire qui 
provoque la fusion des vésicules synaptiques avec la 
membrane axonale de même que l'écoulement du 
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neurotransmetteur dans la fente synaptique par exo- 
cytose. Le Ca®* est ensuite rapidement retiré: il est 
soit absorbé par les mitochondries, soit éjecté vers. 
l'extérieur par la pompe à calcium. 

3. Le neurotransmetteur se lie aux récepteurs post- 
synaptiques. Le neurotransmetteur diffuse à travers 
la fente synaptique et il se lie de manière réversible à 
des récepteurs protéiques spécifiques (portés par des 
canaux ianiques) qui sont groupés sur la membrane 
postsynaptiqui 

4. Les canaux ioniques de la membrane postsynaptique 
s'ouvrent. Lorsque les molécules de neurotransmet- 
tours se lient aux récepteurs des canaux ioniques 
ligand-dépendants, la forme tri-dimensionnelle des 
canaux change et ils s'ouvrent. Les courants ioniques 
qui on résultent produisent des modifications du 
potentiel de membrane (un potentiel gradué), qui se 
traduiront soit par une excitation, soit par une inhibi- 
tion du neurone postsyneptique, selon Le type de 
neurotransmetteurs libérés, le type de récepteurs pro- 
téiques auxquels ils se sont liés et le type de canaux 
régis par ces récepteurs. 


Chaque fois qu'un influx nerveux atteint le corpus- 
cule nerveux terminal, de nombreuses vésicules (environ 
300) so vident dans Ia fente synaptiquo. Plus la fréquence 
des influx atteignant les corpuscules est élevée (plus le 
stimulus est intenso), plus les vésicules synaptiques 
seront nombreuses à éjecter leur contenu, et plus l'effet 
sera marqué sur la cellule postsynaptique. 


Cessation des effets du neurotransmetteur Tant 
que le neurotransmetteur demeure lié à un récepteur post- 
synaptique, il continue à produire des effets sur la por- 
méabilité de la membrane et il bloque la réception d'autres 
«messages » en provenance des neurones présynaptiques. 
11 faut donc qu'un processus de « nettoyage » soit appliqué 
à la membrane postsynaptique. 1 semble que les elfots des 
neurotransmetteurs s'exercent pendant quelques milli- 
secondes, après quoi, selon le neurotransmetteur, l'un des 
trois mécanismes suivants ÿ mettrait fn. 


1: Dégradation du neurotransmetteur par des enzymes 
associées à ln membrane postsynaptique ou présentes 
dans la fente synaptique (voir la figure 11.18, étape 5). 
{Tèl est le cas de l'acétylcholino.) 

2. Retrait du neurotransmotteur de la synapse par recap- 
tage dans le corpuscule présynaptique (où il est 
emmagesiné où détruit par des enzymes), comme 
dans le cas de la noradrénaline. 

3. Diffusion du neurotransmettour à l'extérieur de la 
synapse, ce qui met fin à ses effets au niveau de la 
synapse. (Tel est probablement le cas de tous les neu- 
rotransmetteurs, pour une petite quantité au moins.) 


Délai d'action synaptique Bien que certains neurones 
puissent transmettre les influx à des vitesses approchant 
les 100 m/s, la transmission à travers une synapse chi- 
mique est relativement lente, étant donné le temps requis 
pour la libération du neurotransmetteur, sa diffusion à 
travers la fente synaptique et sa liaison aux récepteurs. Le 
délai d'action synaptique dure de 0,3 à 0,5 ms et constitue 
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FIGURE 11.19 

Potentiels postsynaptiques. (a) Un potentiel postsynaptique 
“exctateur (PPSE) consiste en une dépalarisation locale (potentiel 
gradué) de la membrane postsynaptique qui rapproche le neurone 
du seuil d'exchation, Ce phénomène électrique est déclenché par 
là aison du neurotransmetceur aux canaux loniques, ce qui ax- 
plique leur ouverture ec la difusion simultanée du sodium ec du 
potassium à travers la membrane postsynaptique. (b) Un potentiel 
postsynaptique inhibiteur (PPSI) entraine l'hyperpolarisation du 
neurone postsynaptique et éloigne le neurone du seul! d'excitation. 
Ce phénomène électrique est déclenché par la liaison du neuro- 
transmetteur, qui ouvre les canaux à potassium ou les canaux À 
chlorure ou ces deux types de camaux. La flèche verticale noire 
représente la stimulation. 


l'étape limitante (la plus lente) de la transmission ner- 
vouso. C'est à cause du délai d'action synaptique que la 
transmission se produit rapidement dans los voies 
nerveuses composées de deux ou trois neurones seulement, 
tandis que la transmission s'effectue beaucoup plus lonte- 
ment dans les voies nerveuses polysynaptiques qui carac- 
térisent le fonctionnement mental supérieur. Mais la 
vitesse de transmission est telle que ces différences ne 
sont habituellement pas perceptibles. 


Potentiels postsynaptiques 
et intégration synaptique 


Un grand nombre des récepteurs présents sur les mem- 
branes postsynaptiques dans les synapses chimiques ont 
pour fonction d'ouvrir les canaux ioniques et de convertir 
ainsi les signaux chimiques en signaux électriques. Ces 
canaux ligand-dépendants sont relativement insensibles 
aux variations du potentiel de membrane, contrairement 
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TABLEAU 11.2 


Fonction 


Li 
polarisation qui s'étend jusqu'au 


constiue linflux nerveux risation qui s'étend jusqu'au 
cône d'implantation de l'axone; cône d'implantation de l'axone; 
ele potentiel de mem éloigne le potentiel de mem- 
brane du seul d'exciation brane du seuil d'exciation 
Stimulus déclenchant Voltage (dépolarisation) Substance chimique Substance chimique 
l'ouverture des canaux (reurotransmerteur) neurotransmecteur) 
ioniques 
Effet initial du stimulus Ouverture des camaux à sodium, Ouverture des camaux ligand. Ouverture des canaux à 
puis des canaux à potassium dépendants qui permemencia potassium ligand-dépendants, 
diffusion simultanée du sodium des canaux à chlorure ou de 
ec du potassium ces deux types de canaux 
Repolarisation Volage-dépendant: fermeture des _Les charges de Ia membrane se dissipent avec le temps ec la distance 
canaux à sodium suie de l'ouver- 
ture des canaux à potassium 
Distance de propagation N'est pas transmis par des cou- De 1 à 2 mm: phénomènes électriques locaux; le voltage diminue 
rants locaux; continuellement avec la distance 
régénéré (propagt) le long de 
l'axone enter; son Intensité ne 
diminue pas avec la distance 
Rétroactivation Présence Absence Absente 
Potentiel de membrane De +40 à +50 mV 0mv Devient hyperpolarisé; 
maximal approche de -30 mV 
Sommation (Aucune: obéi à la loi du out Présente: produit une Présente: produit une 
ou rien dépolarisation graduée hyperpolarisation graduée 
Période réfractaire Présence Absente Absente 


aux canaux foniques voltage-dépendants qui produisent les 
potentiels d'action, Par conséquent, l'ouverture des canaux 
sur les membranes postsynaptiques n'est pas un phéno- 
mène qui peut s'autogénérer ou s'amplifier de lui-même. 
Los récoplours du neurotransmettour entraînent plutôt 
des variations locales du potentiel de membrane (voltage) 
qui sont graduées selon la quantité de neurotransmetteur 
Libéréo ot In durée du séjour du neurotransmotteur dans la 
fente synaptique. 

Solon leur effet sur le potentiel de membrane du nou- 
tone postsynaptique, on divise les synapses chimiques en 
deux types, soit les synapses excitatrices et les synapses 
inhibitrices (Aigure 11.19). Les potentiels postsynaptiques 
itateurs (PPSE) sont produits dans les synapses excita- 
irices, ot les potentiels postsynaptiques inhibiteurs (PPSI) 
sont produits dans les synapses inhibitrices. Le tableau 
11.2 établit une comparaison entre les potentiels d'action 
et les deux types de potentiels postsynaptiques. 


Synapses excitatrices et PPSE 

La liaison du nourotransmetteur entraîne la dépolarisation 
de la membrane postsynaptique dans les synapses excita- 
trices, Contrairement à ce qui a lieu sur les membranes axo- 
aales, la liaison du neurotransmetteur ouvre un seul type 
de canal sur les membranes postsynaptiques (membranes 
des dendrites et des corps cellulaires des neurones). L'ouver- 
ture de ce canal permet aux ions sodium et aux ions potas- 
sium de diffuser simultanément à travers la membrane 


dans des directions opposées (plutôt que d'ouvrir les canaux 
àsodium, puis les canaux à potassium). Bien que cola puisse 
sembler aller à l'encontre du processus de dépolarisation, 
rappelez-vous que le gradient électrochimique du sodium 
est supérieur à celui du potassium. La diffusion du sodium 
vers le cytoplasme est donc plus importante que la sortie 
du potassium vers le Liquide interstitiel, ce qui donne lieu 
à une dépolarisation de la membrane plasmique. 

Si le neurotransmetteur se lie à un nombre suffisant 
de canaux ioniques, la dépolarisation de la membrane 
postsynaptique peut atteindre 0 mV, ce qui est bien au- 
dessus du seuil d'excitation d'un axone (environ -30 mV). 
Mais il faut souligner que Jes membranes postsynaptiques 
ne peuvent pas engendrer de potentiels d'action ; seuls les 
axones (neurofñbres possédant des canaux voltage- 
dépendants) ont cette capacité. Linversion de polarité radi- 
cale que l'on observe dans les axones ne survient jamais: 
dans les membranes qui contiennent seulement des canaux 
ligand-dépendants, parce que les mouvements opposés 
du potassium et du sodium empêchent l'accumulation de 
charges positives excédentaires à l'intérieur de la cellule, 
Par conséquent, au lieu de potentiels d'action, ce sont des 
phénomènes locaux de dépolarisation [potentiels gradués) 
appelés potentiels postsynaptiques excitateurs (PPSE) 
qui se produisent dans les membranes postsynaptiques 
excitatrices (voir la figure 11.19). Chaque PPSE ne dure 
que quelques millisecondes, puis la membrane revient au 
potentiel de repos. La seule fonction des PPSE est de favo- 
riser la production d'un potentiel d'action par la zone 
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Intégration des PPSE et des PPSI 
dans la membrane axonale de la cel. 
lule postsynaptique. Les synapses E, et 
E3 sont excltrices; la synapse |, est inhi- 
bitrice. Chaque influx est en lui-même 
infraliminare. (a) La synapse E, est sümulée 
une première fois, puis sümulée briève- 
ment à nouveau. Les deux PPSE ne se 


gâchotte de l'axone du nouronc postsynaptique. Les flux dt 
courant créés par chacun des PPSE diminuent avec la dis- 
tance, mais ils peuvent se propager jusqu'au cône d'im- 
plantation de l'axone et, du reste, is l'atteignent souvent. 
Si euux qui atteignent le cône d'implantation sont suffi 
samment forts pour dépolariser l'axone jusqu'au seuil 
d'excitation, les canaux voltage-dépendants de la zone 
gâchotte s'ouvriront ot un potentiel d'action sera produit 


Synapses inhibitrices et PPSI 


La liaison du neurotransmetteur dans les synapses inhibi- 
trices réduit la capacité d'un neurone postsynaptique 
d'engendrer un potentiel d'action. La plupart des neuro- 
transmetteurs inhibiteurs entraïnent une hyperpolarisation 
de la membrane postsynaptique en augmentant sa perméa- 
bilité aux ions potassium, aux ions chlorure ou aux deux. 
La perméabilité aux ions sodium n'est pas modifiée, Si les 
canaux à potassium sont ouverts, les ions potassium 
sortent de la cellule; si les canaux à chlorure sont ouverts, 
les ions chlorure entrent. Dans un cas comme dans l'autre, 
la charge de la face interne de la membrane devient relati- 
vement plus négative. À mesure que le potentiel de mem- 
brane s'accroît et s'écarte du seuil d'excitation de l'axone, 
le neurone postsynaptique devient moins susceptible de 
«faire feu», et il faudra des courants dépolarisants (des 
PPSE) plus importants pour créer un potentiel d'action. 
Ces changements de potentiel sont appelés potentiels post. 
synaptiques inhibiteurs (PPSI) (voir la figure 11.19b). 


qui explique qu'il n'y a pas sommation de 
ces deux potentiels; le seuil d'exciation 
n'est pas atteint dans l'axone du neurone 
postsynaptique. (b) La synapse Ej est sti- 
mulée une deuxième fois avant que le PPSE 
inical ne s'éreïgne: la sommation cempo- 
rell se produit. et le seuil d'exciation de 
l'axone est atteint, ce qui entraine la pro 


symapses E, et Ez son stimulées simulta- 
nément (sommation spatial), ce qui cause 
une dépolarisation limimaire. (4) La 
symapse est stimulée, ce qui cause un 
PPSI de courte durée (hyperpolarisation), 
Lorsque E, ec |, sont stimulées simultané- 
ment. les changements de potentiel 
s'annulent. 


Intégration et modification 
des phénomènes synaptiques 


Sommation par le neurone postsynaptique Un 
soul PPSE ne peut produire un potentiel d'action dans le 
neurone postsynaptique. Mais si des milliers de corpus- 
cules nerveux terminaux excitateurs déclenchent un 
potentiel d'action sur la même membrane postsynaptique, 
ou si un plus petit nombre de corpuscules fournissent dos 
influx très rapidement, la probabilité d'atteindre la dépo- 
larisation liminaire s'accroit considérablement, Par consé- 
quent, les PPSE peuvent s’additionner sur les dendrites 
ou sur les corps cellulaires pour influer sur l'activité d'un 
neurone postsynaptique. En fait, les influx nerveux ne 
seraient jamais engendrés sans cette sommation (somme 
des dépolarisations postsynaptiques). 

Deux types de sommation sont possibles et peuvent 
se produire simultanément: la sommation temporelle el 
la sommation spatiale. Pour simplifier notre exposé, nous 
allons décrire ces phénomènes séparément et, dans un 
premier temps, nous les expliquerons en fonction dos 
PPSE. La sommation temporelle se produit lorsqu'au 
moins un corpuscule nerveux terminal d'un neurone pré- 
synaptique transmet plusieurs influx consécutifs (figure 
11.20b) et que la libération du neurotransmetteur s'effectue 
par vagues successives et rapprochées. Le premier influx 
produit un léger PPSE sur la membrane plasmique du 
neurone postsynaptique et, avant qu'il ne se dissipe, des 
influx successifs déclenchent d'autres PPSE. Ces PPSE 


itionnent et entraînent une dépolarisation de la 
fbrane postsynaptique beaucoup plus impartante que 
2e qui résulterait d'un seul PSE. 
« sommation spatiale se produit lorsque le neurone 
‘synaptique est stimulé en même temps par un grand 
=smbre de corpuscules nerveux terminaux appartenant 
= même neurone ou, généralement, à différents neu- 
=nes. Un très grand nombre de récepteurs peuvent alors 
== Lier au neurotransmetteur et déclencher simultanément 
es PSE; ces derniers s'additionnent, entraînant ainsi la 
polarisation de la membrane plasmique du corps cellu- 
2ire et éventuellement un potentiel d'action au niveau de 
=xone (figure 11.20c) 
Nous avons accordé une attention particulière à la 
mmation des PPSE, mais il faut noter que les PPSI 
=uvent également s'additionner, de manière temporelle 
1s51 bien que spatiale. Il existe alors un plus haut degré 
hibition du neurone postsynaptique et une plus faible 
robabilité de dépolarisation et de déclenchement d'un 
cxentiel d'action. 
La plupart des neurones reçoivent des messages exci- 
urs et des messages inhibiteurs de milliers de neurones. 
mmant toutes cos informations sont-elles interprétées 
ar le neurone postynaptique ? Le cône d'implantation de 
2x0ne de chaque neurone semble posséder un «rogistre » 
ur les PPSE et les PPSI qu'il reçoit (figure 11.204). Non 
=ulement les PPSE ot les PPSI s'additionnent-ils séparé- 
eut, mais les PSE s'additionnent aux PPSL Si les effets 
simulateurs des PSE dominent sulfisamment pour que 
= potentiel de membrane attaigne la seuil d'excitation, le 
ine d'implantation déclenche un potentiel d'action. Si, 
2 revanche, le processus de sommation n'entraîne qu'une 
äépolarisation infraliminaire ou une hyperpolarisation, 
axone n'engendre pas de potentiel d'action. Cepandant, 
es neurones partiellement dépolarisés profitent d'une 
facilitation, c'est-à-dire qu'ils sont plus facilement excités 
par des dépolarisations successives, parce qu'ils sont déjà 
rapprochés du seuil d'excitation. La membrane du cône 
'implantation de l'axone joue ainsi le rôle d'un intégra- 
eur nerveux: son potentiel reflète en tout temps la 
somme des informations nerveuses qui arrivent au neu- 
one postsynaptique. Puisque les PPSE et les PPSI sont 
des potentiels gradués qui faiblissent à mesure qu'ils sa 
propagent, les synapses les plus efficaces sont celles qui 
sont situées le plus près du cône d'implantation de l'axone. 
Les synapses situées sur les dendrites distales ont beaucoup 
ins d'influence sur l'axone que n'en ont les synapses 
situées sur le corps cellulaire du neurone postsynaptique. 


Potentialisation synaptique L'utilisation répétée ou 
continue d'une synapse (même pour de courtes périodes) 
acaroît considérablement la capacité du neurone présy- 
naptique d'exciter le neurone postsynaptique. Cela pro- 
duit des potentiels postsynaptiques beaucoup plus grands 
que le stimulus ne l'aurait laissé présager: c'est ce qu'on 
appelle la potentialisation synaptique. Les corpuscules ner- 
veux terminaux présynaptiques d'une telle synapse 
contiennent de plus fortes concentrations d'ions calcium: 
on pense que ce surplus d'ions calcium déclenche la libéra- 
tion d'une plus grande quantité de neurotransmetteur, 
lequel produit à son tour de plus grands PSE. En outre, 
la potentialisation synaptique accroît aussi les concentre 
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tions de calcium dans le neurone postsynaptique. Une brève 
stimulation à haute fréquence active des canaux voltage 
dépendants appelés récepteurs du NMDA (N-méthyl D- 
‘aspartate, un acide aminé qui ne fait pas partie des 20 acides 
aminés trouvés chez les organismes vivants) situés sur la 
membrane postsynaptique; ces canaux couplent la dépo- 
larisation à l'augmentation de l'entrée du calcium. 
Théoriquement, à mesure que le calcium entre dans la 
cellule, il active certaines kinases; ces enzymes entraînent 
des changements qui augmentent l'efficacité des réponses 
aux stimulus ultérieurs. 

Quand ce phénomène se produit pendant une stimu- 
lation répétée (tétanique), il est appelé potentialisation 
tétanique. Quand il est établi et persiste pendant des 
périodes variables après la cessation du stimulus, il est 
appelé potentialisation à long terme Sur le plan fonction- 
vel, on peut considérer la polentialisation synaptique 
comme un processus d'apprentissage qui accroit l'effica- 
cité de la neurotransmission le long d'une voie, Par exemple, 
l'hippocampe (une région de l'encéphale), qui joue un 
rôle important dans la mémorisation d'informations ainsi 
que dans les processus reliés à l'apprentissage (voir p. 581- 
533), présente des potentialisations à long term excop- 
tionnellement longues. 


Inhibition présynaptique et neuromodulation 
activité postsynaptique peut également subir l'effet de 
phénomènes survenant dans la membrane présynaptique, 
notamment l'inhibition présynaptique et la neuromodula- 
tion. 11 y a inhibition présynaptique lorsque, par l'entre- 
une syn] un neurone inhibe la 
libération d'un neurotransmetteur excilateur par un autre 
neurone. Plusieurs mécanismes peuvent être impliqués, 
mais le résultat final se traduit par une sécrétion du neuro- 
transmetteur moins importante; seule une faible quantité 
de ses molécules se fixe aux récepteurs des canaux ioniques, 
d'où la production d'un PPSE infraliminaire. (Notez qu'il 
s'agit là de l'inverse du phénomène observé dans la poten 
tialisation synaptique.) L'inhibition présynaptique s'appa- 
rente à un « élagage » symaptique fonctionnel: elle réduit la 
stimulation excitatrice du neurone postsynaplique, contrai 
roment à l'inhibition postsynaptique par les PPSI qui 
elle, diminue l'excitabilité du neurone postsynaptique. 

11 y a neuromodulation lorsqu'un neurotransmetteur 
entraîne des changements lents dans le métabolisme de la 
cellule cible (voir p. 394-395) ou que des substances chi- 
miques autres que des neurotransmetteurs modiflent 
l'activité neuronale. Certains neuromodulateurs influent 
sur la synthèse, la libération, la dégradation ou le recap- 
tage du neurotransmetteur par un neurone présynuplique. 
D'autres influent sur la sensibilité de la membrane post 
synaptique au neurotransmetteur, De nombreux neuro- 
modulateurs sont en fait des hormones qui agissent 
relativement loin de leur site de libération. 


Neurotransmetteurs 
et récepteurs 


Avec les signaux électriques, les neurotransmetteurs 
constituent le langage du système nerveux, le code qui 
permet à chaque neurone de communiquer avec les autres 
afin de traiter l'information et d'envoyer des messages 
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dans le reste de l'organisme. Les neurotransmetteurs sont 
des molécules polyvalentes qui relient chimiquement les 
neurones et qui influent sur le corps et l'encéphale. Le 
sommeil, la pensée, la colère, la faim, la mobilité et même 
le sourire découlent de l'action de ces molécules de commu- 
nication. La plupart des facteurs qui influent spécifiquement 
sur la transmission synaptique agissent en augmentant ou 
en empêchant la libération ou la dégradation de neuro- 
transmettours ou encore en bloquant leur liaison aux 
récepteurs. Tout comme les troubles de la parole peuvent 
ire à la communication interpersonnelle, les entraves à 
l'activité des nourotransmetteurs pouvent court-circuiter 
les «conversations» de l'encéphale ou son monologue 
intérieur (voir l'encadré des pages 396-397). 

On connaît actuellement plus de 50 substances qui 
sont ou pourraient être des neurotransmetteurs. Une sub- 
stance chimique doit présenter certaines caractéristiques 
pour être classée parmi les neurotransmetteurs. Voici les 
plus importantes: 


1. La substance doit être présente dans le corpuscule 
nerveux terminal présynaptique et elle doit être libérée 
lorsque le neurone est adéquatement stimulé. Cer- 
tains neurotransmetteurs sont synthétisés dans Le cor- 
puscule et il y sont enfermés à l'intérieur de vésicules, 
D'autres sont formés dans le corps cellulaire et ache- 
minés à l'intérieur de vésicules vers ls corpuscules ner- 
veux terminaux (transport antérograde). 

2. La substance doit imiter l'effet des neurotransmetteurs 
naturels (endogènes) et produire des flux d'ions ainsi 
que des PPSE ou des PPSI lorsqu'elle est appliquée 
expérimentalement sur la membrane postsynaptique. 


3 11 doit exister un processus naturel qui retire la sub- 
stance de la synapse (voir p. 386). 


Bion que certains neurones produisent et libèrent un 
soul neurotransmetteur, la plupart en produisent deux ou 
plus et ils peuvent n'en libérer qu'un ou les libérer tous. Il 
semble que la libération dos différents nourotransmet- 
teurs repose sur la fréquence de la stimulation, ce qui 
évite la production d'un fatras de messages inintelli- 
gibles, La coexistence de quelques neurotransmetteurs 
dans un seul neurone permet à ce dernier d'exercor plu- 
sieurs effats plutôt qu'un seul qui serait toujours le même. 

On classe les neurotransmetteurs selon leur structure 
chimique et selon leur fonction. Le tableau 11.3 (p. 392) 
présente les principales caractéristiques des neurotransmet- 
teurs, et nous en décrirons quelques-uns ci-après. Vous 
pourrez vous référer à ce tableau lorsqu'il sera fait men- 
tion des neurotransmotteurs dans les chapitres ultérieurs. 


Classification des neurotransmetteurs 
selon leur structure chimique 


La structure moléculaire des neurotransmetteurs détermine 
leur appartenance à une des classes chimiques suivantes. 


Acétylcholine (AC) L'acétylcholine fut la première 
substanco à être reconnue comme un meurotransmetteur. 
C'est encore aujourd'hui le neurotransmetteur le mieux 
connu, car il est ibéré dans les terminaisons neuromuscu- 
laires, dont l'étude st plus facile que celle des synapses 
enfouies dans le SNC. L'acétylcholine est synthétisée et 


enfermée dans des vésicules synaptiques situées à l'intés 
rieur des carpuscules nerveux terminaux au cours d'une! 
réaction catalysée par l'enzyme appelée choline acétyl. 
transférase. L'acide acétique se lie à la coenzyme A (Co 
et forme l'acétyl coenzyme À, laquelle se combine alors à! 
la choline. La coenzyme A est ensuite libérée. 


choline 
acéritrenntéese 
Acétyl CoA + choline—+ ACh + CoA 


Après sa libération, l'acétylcholine se lie brièvement aux 
récepteurs postsynaptiques. Elle est ensuite libérée et 
dégradée en acide aeétique et en choline par une enzyme 
appelée acétylcholinestérase (ACE) localisée dans la 
fente synaptique et sur les membranes postsynaptiques, 
La choline libérée est recaptée par les corpuscules présy= 
maptiques et réutilisée dans la synthèse de nouvelles 
molécules d'acétylcholine. 

“Tous les neurones qui stimulent les muscles squolet- 
tiques libèrent de l'acétylcholine, de même que certains 
neurones du système nerveux autonome. C'est également 
le cas d'une grande partie des nourones du système ner- 
veux central. 


Amines biogènes La sérotonine et l'histamine, de 
même que des catécholamines comme la dopamine, 
noradrénaline et l'adrénaline, sont des neurotransmetteurs 
synthétisés à partir d'acides aminés, d'où leur nom d'amines 
biogènes. Comme le montre la figure 11.21, la dopamine 
et la noradrénaline sont synthétisées à partir de la tyro- 
sine, un acide aminé, au cours d'un même processus come 
posé de plusieurs étapes. 11 semblo que los neurones ne 
contiennent que les enzymes nécessaires à la production 
de leur propre neurotransmetteur. Ainsi, le procossus de 
synthèse s'arrête à l'étape de la dopamine dans les neurones. 
qui libèrent do la dopamine, mais il se poursuit jusqu'à 
l'étapo de la noradrénaline dans les neurones qui libèrent 
la noradrénaline. La synthèse d'adrénaline dans los col- 
lules de l'encéphale et de la médulla surrénale so fait par 
la même voie métabolique. L'adrénaline produite par la 
glande surrénale étant libérée dans la circulation sanguine, 
on la considère non seulement comme un neurotransmet- 
teur, mais aussi comme une hormone. La sératonine ost 
synthétisée à partir d'un acide aminé appelé tryptophane. 
L'histamine est synthétisée à partir de l'acide aminé 
appelé histidine. 

On trouve de nombreuses amines biogènes dans 
l'encéphale, où elles interviennent dans le comportement 
émotionnel et dans la régulation de l'horloge biologique. 
Par ailleurs, les catécholamines (la noradrénaline en par- 
ticulier) sont libérées par certains neurones moteurs du 
système nerveux autonome. Les déséquilibres de ces nou 
rotransmetteurs sont associés à la maladie mentale; ainsi, 
on observe une production excessive de dopamine chez 
les personnes atteintes de schizophrénie. Certains psy- 
chotropes (le LSD et la mescaline notamment) peuvent en 
outre se lier aux récepteurs des amines biogènes et provo- 
quer des hallucinations. 


Acides aminés 11 est plus difficile de prouver qu'un 
acide aminé est un neurotransmetteur. Alors que l'acétyL- 
choline et les amines biogènes ne se trouvent que dans les 
neurones et les glandes surrénales (dans le cas de la nor- 


Tirosine nydromiase 
Dopa décarboryase 
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Dopaine 
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Agrénaine 
FIGURE 11.21 


Processus de synthèse commun à la dopamine, à la nor- 
adrénaline et à l'adrénaline. La synchèse se poursuit plus ou 
moins loin selon les enzymes présentes dans la cellule. La produc- 
“lon de dopamine et de noradrénaline se faic dans les corpuseules 
nerveux terminaux des neurones qui lbèrent ces neurotransmet- 
eurs. L'adrénaline, une hormone, est ibérée (de même que Ia 
noradrénaline) par les cellules de la médulis surrénale. 


adrénaline ot de l'adrénaline), les acides aminés sont pré 
sents dans toutes les cellules de l'organisme, et ils partici- 
pent à de nombreuses réactions biochimiques autres que 
la synthèse des neurotransmetteurs. L'acide gamma- 
aminobutyrique (GABA), la glycine, l'aspartate et le glu- 
tamate sont dos acides aminés dont le rôle de neurotrans- 
mettours ost attesté, mais il en existe probablement d'autres. 
Pour l'instant, c'est seulement dans le SNC qu'on a pu véri- 
fier la présence d'acides aminés jouant le rôle de neuro- 
transmotteurs. 


Peptides Les neuropeptides sont constitués essentielle 
ment de chaînes d'acides aminés et comprennent un large 
éventail de molécules aux effets divers. Par exemple, un 
neuropeptide appelé substance P est un important média- 
teur des messages nocicoptifs. À l'opposé, les endorphi- 
nes et les enképhalines agissent comme des opiacés ou 
das uphorisants naturels en réduisant la perception de la 
douleur dans certaines conditions stressantes. L'activité 
de l'enképhaline s'accroît considérablement pendant 
l'accouchement. La libération d'endorphines s'intensifie 
lorsqu'une athlète trouve ce qu'on appelle communément 
son second souffle, et c'est probablement ce phénomène 
qui explique la sensation d'euphorie qu'elle éprouve 
alors. Par ailleurs, des spécialistes attribuent l'effet pla- 
cebo» à la libération d'endorphines. Ces neurotransmet- 
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teurs analgésiques ont été découverts quand des équipes 
de recherche ont commencé à étudier le rôle de la mor- 
phine et d'autres opiacés dans la réduction de l'anxiété et 
de la douleur. On s'est alors rendu compte que les molécules 
de ces médicaments s'attachent aux mêmes récepteurs 
que les opiacés naturels, et que ces médicaments produi- 
sent des effets semblables mais plus intenses, 

Certains neuropeptides, en particulier la somatostatine, 
le peptide intestinal vasoactif (VIP) et la cholécystokinine, 
sont aussi produits par des tissus non nerveux; on les Lrouve 
notamment en grande quantité dans le système digestif. 


Neurotransmetteurs récemment découverts Il y 
a quelques années à peine, le scientifique qui aurait 
avancé que l'ATP, le monoxyde d'azote ot le monoxyde de 
‘carbone (des molécules répandues dans tout l'organisme) 
pourraient être des neurotransmetteurs se serait fit taxer 
d'hérésie. Pourtant, la découverte du rôle inattendu de 
messagers que jouent ces substances a ouvert de nouveaux 
horizons à la recherche sur la transmission nerveuse. 

Certes, on savait que l'adénosine triphosphate (ATP), 
la forme universelle d'énergie dans la cellule, était entro- 
posée dans des vésicules synaptiques. On croyait touto- 
fois que sa présence dans des vésicules servait à favoriser 
la synthèse eVou le recaptage d'autros neurotransmat- 
teurs. On admot à présent que l'ATP est un important nou- 
rotransmotteur (peut-être Le plus primitif dans lo SNC. et 
le SNP. Comme le glutamate et l'acétylcholine, l'ATP pro- 
duit une réponse excitatrice rapide au niveau de certains 
récepteurs (voir plus loin). 

L'idée que le monoxyde d'azote (NO), un gaz toxique 
instable, soit un neurotransmetteur aurait aussi rencontré 
la plus ferme opposition. L'hypothèse, on effet, contredit 
toutes les définitions reconnues du nourotransmettour: le 
monoxyde d'azote est synthétisé à la demande et il diffuse 
vers l'extérieur des cellules qui le produisent au lou 
d'êtro entroposé dans des vésicules et libéré par exocy- 
tose. Plutôt que de s’attacher aux récepteurs membra- 
maires postsynaptiques, le monoxyde d'azote traverse la 
membrane plasmique des cellules adjacentes et se lie, 
dans le neurone présynaptique, à un récepteur intracellu- 
laire singulier, le fer de la guanylyl cyclase (l'enzyme qui 
produit le second messager appelé GMP cyclique). On 
connaît mal le rôle du monoxyde d'azote dans l'encé- 
phale; on sait cependant que la liaison du glutamate aux 
récoptours du NMDA (un sous-onsomble spécifique des 
récepteurs du glutamate) provoque l'entrée de Ca** dans 
le neurone postsynaptique. Le calcium y active la calmo- 
duline, une protéine régulatrice qui se lie à lui et qui 
tive à son tour le NO synthétase (NOS), l'ensyme néces- 
saire à la synthèse du monoxyde d'azote à partir de 
l'arginine, un acide aminé. De nombreux spécialistes 
croient que le monoxyde d'azote est le messager rétro 
grade qui intervient dans la potentialisation à long terme 
apprentissage et mémoire), Autrement dit, le monoxyde 
d'azote diffuserait du neurone postsynaptique vers le 
neurone présynaptique (messager rétrograde] et il y a 
verait la guanyly] cyclase qui, en permettant la synthèse 
de GMP cyclique, ferait libérer à son tour une plus grande 
quantité de neurotransmetteur (elutamate) lors de chaque 
potentiel d'action, En présence d'une quantité accrue de 
neurotransmetteur, le neurone postsynaptique produirait 
une réponse plus intense pour une même fréquence de 
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Excratrice pour les muscles 
squelettiques: exciatrice où 
inhibirice pour les effecteurs 
viscéraux, selon le récepteur 
auquel ele se le 


{Action directe au niveau des 
récepteurs nicotiniques 
action indirecte par l'entremise 
de seconds messagers dans les 
récepteurs muscariniques®* 


Acétylcholine 


î 
Ho—0—0-04, 0m, (cn), 


SNC.: noyaux basaux et certains 
neurones du cortex moteur de 
l'encéphale 

SNP: toutes les rerminalsons 
neuromuscuhires dans les muscles 
squelettiques certaines cerminai- 
sons motrices autonomes (toutes 
Les neurofbres préganglionnaires 
‘et postganglionnaires 
parasympathiques) 


Les gaz neurotoxiques et les nsecti- 
cides organophosphorés (malathion) 
prolongent ses effets (causant des 
Spasmes musculares céraniques): la 
toxine bouinique inibe sa ibéraüon; 
Le curare (un myorésoluti et certains 
venins de serpent inhibent sa lilson 
aux récepteurs; diminution de 
concentration dans certaines aires 
cérébrales dans la maladie 
d'Attheimer ; destruction de ses 
récepteurs dans la myasthéne, une 
maladie auto-mmune: la lalson de la 
nicotine aux récepteurs cholinergiques 
Aicotiniques dans l'encéphale favorise 
La bération de neurotransmerteurs 
exciateurs (glutamate et ACh) en 
augmentant les concentrations pré- 
symaptiques de Ca”; ce phénomène 
explique peut-être les effets compor- 
tementaux de la nicotine chez les 
fumeurs 


Amines biogènes 


Noradrénaline Excitatrice ou inhibitrice, 
selon le ype de récepteur 
Action indirecte par l'entre- 

Ho mise de seconds messagers 

Ho gone 

ch 

Dopaine Exciatrice ou inhibitrice, 
selon le type de récepteur 
Action indirect par Fentre- 

#o mise de seconde messagers 

Ho CH,—CH,— NH, 

Sérotonine Hnhbitrice en générai 
Aion indirect par l'entre- 
mise de seconds messagers: 
action directe au niveau des 
récepteurs S-HT; 

Dom an 

En 
ù 

Hisamine Action indirecte par l'entre- 
rise de seconds messagers 

HO == 0H, — CH, NH, 

/ \ 

NS D 

ScH 


SNC: tronc cérébral, en particulier 
le locus céruleus du mésencéphale; 
système limbique: ceraines aires 
du cortex cérébral 

SNP: principal neurotransmetteur 
des fibres posgangionnaires du 
système nerveux sympathique 


SNC: substantia nigra du mésen- 
céphale: hypothalamus: principal 
neurotransmetteur de la voie 
motrice secondaire 


SNP: certains ganglions 
sympathiques 

SNC: tronc cérébral, le mésen- 
céphale en particulier: ypothals- 
mus: système limbique; cervelet; 
corps pinéal: moelle épinière 


SNC: hypothalamus 


Procure une sensation de bien-être 
les amphétamines favorisent sa bé 
ration: les antidépresseurs tricy- 
“ligues (comme Élvil et la cocaine 
‘empêchent son retrait de la 

symapse: la réserpine (un médica- 
ment anthypertenseur) rédui ses 
“concentrations dans l'encéphale, 

ce qui entraine la dépression 


Procure une sensation de bien-être; 
Hs L-dopa et les amphétamines 
favorisent sa libération: la cocaine 
bloque son recaptage: insuffisante 
dans à maladie de Parkinson: pour- 
rait intervenir dans la pathogenèse 
de la schizophrénie 


Le LSD bloque son activité; pour. 
rait intervenir dans le sommeil, 
l'appétit, les nausées, la migraine et 
Là régulation de l'humeur: les médi- 
caments qui bloquent son recaptage 
{comme Prazac) soulagent l'anxiété 
et la dépression 


Aussi libérée par les mastocyres au 
cours une inflammation: agi 
comme un puissant vasodilatateur 


+ Alma appelés pars que la nictine produit sur ces récepteurs des ofets semblahles à ce de l'AC. 


+ Alt appelés parce que la muscarine [une substance en 
de l'AC. 


1 d'un champignon du genre Muscaria) produit sur ces récmpteurs des aies semblables à ceux 
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Neurotransmetteur Classes fonctionnelles Sites de sécrétion Remarques 

Acides aminés 

Acide gamma- Inhibiteur en général SNC: hypothalamus; neurones Principal neurotransmetteur inhibi- 
aminobugyique (GABA) Ra dre piriormes du cerwle moelle cœur dans l'encéphale rôle impor. 


épinière; cellules granuleuses du tant dans l'inhibcion présynaprique 

buibe olfctif: rétine dans les synapses axo-axonales; 
es effets inhibiteurs sont 
augmentés par l'alcool (ce qui se 
traduie par un ralentissement des 
réflexes et une altération de la 
coordination motrice) ainsi que par 
Les anxiolriques de la classe des 
benzodiazépines (comme Vallur): 
Les substances qui bloquent sa syn- 
hèse, sa libération ou son action 
provoquent des convulsions 


HAN— CH, —CH,— Ch, 


Glutamate Exctateur en général SNC: moelle épinière: abondant « Neurotransmetteur de l'accident 
dans l'encéphale, où il constitue le vasculaire cérébral (voir p. 435) 
Action direcce 
cipal neurotransmetteur 
Hi =-CH,— CH, — 000 (ateils 
cooH 
Gcine Inhibirice en général SNC: moelle épinière: rétine La strychnine inhibe ses récepteurs, 
* ce qui provoque des convulsions et 
PE ie An ar respiasore 
Peptides 
Endorphines, dynorphine, _ Inhibitrices en général SNC: très abondantes dans Opiacés naturels; réduisent la dou- 
képhalines (exemple ". _ l'encéphale: hypothalamus : Leur en inhlbanc la substance P: la 
roprésenté) Ro ar lentre système limbique: bypophyse: | morphine, l'héroine et la métha- 
#7 "85 moelle épinière done ont des effets similaires 
F00E0 
Tchkies: ubsance P… Excarices SNC: noyaux basaux; La substance P est le neurotrans- 
{exemple représenté), ei ék mésencéphale: hypothalamus; | metteur qui incervien dans la trans- 
reuroline À (KA) Agen mdrecte parenre Cox cérébral msi naar dns le NF: 
sage dans le SNC, les tachykinines incer- 


SNP: certains neurones sensiifs 


cececcseoce SRE ORNE 


vasculaire ainsi que dans celle de 


nociceprifs) moe 
Somatostatine Inhibitrice en général SNC: hypothalamus: rétine ec Inhibe Ia libération de l'hormone de 
autres parties de l'encéphale croissance par l'hypophyse: agit 


{Action indirecte par l'entre- 


RER ET DES aussi sur le système digestif 


Son action sur le cerveau pourrait 
tre associée aux comportements 
alimentaires; agir aussi sur le sys- 
tème digestif 
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potentiels d'action venant du neurone présynaptique. Il 
pourrait donc s'agir d'une forme d'apprentissage. Une 
grande partie des lésions cérébrales observées chez les 
victimes d'un accident vasculaire cérébral (voir p. 435) 
est due à une libération excessive de monoxyde d'azote. 
Par ailleurs, le monoxyde d'azote entraîne la relaxation 
du muscle lisse intestinal dans le plexus myentérique. 

11 se pourrait qu'on découvre bientôt toute une classe 
de gaz messagers qui, comme le monoxyde d'azote, 
entront rapidement dans les cellules, se lient brièvement 
à des enzymes contenant un métal puis disparaissent. Le 
monoxyde de carbone (CO), un autre messager gazeux, 
stimule également la synthèse du GMP cyclique; certains 
chercheurs pensent que ce gaz est la principale substance 
réguletrice des concentrations de GMP cyclique dans l'en- 
céphale. On trouve du monoxyde d'ezote et du monoxyde 
da carbone dans différentes régions de l'encéphale et ils 
semblent agir dans des voies distinctes; leurs. modes 
d'action, cependant, sont analogues. L'hypothèse selon 
laquelle le monoxyde de carbone intervient dans la trans- 
mission nerveuse soulève une intéressante question. 
Beaucoup de gros fumeurs qui tentent de se débarrasser 
de lour habitude se plaignent de difficultés de concentra- 
tion qui pouvent durer des semaines. La concentration 
des ex-fumeurs devrait pourtant s'améliorer puisque le 
monoxyde de carbone ne fait plus concurrence à la molé- 
cule d'oxygène dans leur sang. So pourrait-il que les fortes 
concentrations de monoxyde de carbone auxquelles les 
ancions fumeurs étaient habitués améliorent la transmis- 
sion nerveuse dans les voies nerveusos associées aux opé- 
rations logiques ? Le temps nous le dira. 


Classification des neurotransmetteurs 
selon leur fonction 

11 sorait impossible de décrire ici la prodigieuse diversité 
des fonctions dans lesquelles les neurotransmottours 
interviennent, Nous nous en tiendrons done à deux clas- 
sifications fonctionnelles, et nous donnerons plus de 
détails au besoin dans les chapitres ultérieurs. 


Effet: excitateur ou inhibiteur Nous pouvons résu- 
mer la première classification en disant que certains 
neurotransmetteurs sont excitateurs (ils produisent une 
dépolarisation), que d'autres sont inhibiteurs (ils pro- 
duisent une hyperpolarisation] et que d’autres encore 
sont les deux à l fois, suivant Les récepteurs avec lesquels 
ils intoragissent. Par exemple, certains acides aminés 
comme l'acide gamma-aminobutyrique (GABA) et la 
glycine sont généralement inhibiteurs, tandis que le gluta- 
mate est généralement excitateur. Par ailleurs, l'acétyl- 
choline et la noradrénaline se lient à au moins deux types 
de récepteurs qui ont des effets opposés. Ainsi, l'acétyl- 
choline est excitatrice dans les terminaisons neuromuscu- 
laires des muscles squelettiques, mais elle est inhibitrice 
dans les terminaisons neuromusculaires du muscle car- 
diaque, Nous apporterons plus de détails sur les effets de 
l'acétylcholine et de la noradrénaline au chapitre 14. 


Mécanisme d'action: direct ou indirect Les neuro- 
transmetteurs à action directe ouvrent des canaux ioniques. 
Ts provoquent des réponses rapides dans les cellules post- 


synaptiques en favorisant des changements du potentiel 
de membrane. L'acétylcholine et les acides aminés neuro- 
transmetteurs sont des neurotransmetteurs à action directe. 
Les neurotransmetteurs à action indirecte suscitent 
des effets plus étendus et plus durables en agissant par 
l'intermédiaire de molécules intracellulaires appelées 
seconds messagers (le plus souvent par des processus 
faisant intervenir une protéine G); en ce sens, leur mécs- 
nisme d'action est semblable à celui de nombreuses hor- 
mones. Les amines biogènes et les peptides sont des 
neurotransmetteurs à action indirecte. 


Récepteurs des neurotransmetteurs 

Au chapitre 3, nous avons présenté les divers types de 
récepteurs qui interviennent dans la communication 
entre les cellules, Nous reprenons ici le Al de cet exposé 
pour décrire l'action des récepteurs auxquels les neuro- 
transmetteurs se lient. La majorité des récepteurs des nou- 
rotransmetteurs sont soit associés à un canal, soit associés 
à une protéine G. Les premiers produisent une transmis- 
sion synaptique rapide, tandis que les seconds détermi- 
nent des réponses synapliques lentes, 


Mécanisme d'action des récepteurs associés à 
un canal Les récepteurs associés à un canal (analogues 
aux canaux ioniques ligand-dépendants) permettent une 
action directe du neurotransmetteur, Aussi appelés récep- 
teurs ionotropes, il sont composés de plusieurs sous-unités 
protéiques disposées an forme de rosatte autour d'un pore 
central (figure 11.22a). Quand le ligand se lie à l'une (ou à 
plusieurs) des sous-unités du récepteur, les protéines 
changent aussitôt de forme. Le canal central s'ouvre ot 
laisse passer les ions, co qui modifie le potentiel de mom- 
brane de la cellule cible. Les récepteurs associés à un canal 
sont toujours situés face au site de libération du nouro- 
transmetteur; leurs canaux ioniques s'ouvrent dès que le 
ligand se lie et ils restent ouverts pendant 1 ms ou moins au 
cours de la période de liaison du ligand. Dans les récop- 
teurs excitateurs (comme les récepteurs cholinergiques 
nicotiniques ainsi que les récepteurs du glutamate, de 
l'aspartate et de l'ATP), les canaux sont cationiques, c'est- 
à-dire qu'ils laissent passer de ptits cations (Na*, K° ot 
Ca**); copendant, les canaux cationiques favorisent sur- 
tout l'entrée du Na”, qui contribue à la dépolarisation de 
la membrane. Les récepteurs associés à un canal qui 
réagissent au GABA et à la glycine et qui laissent passer 
les ions K° ou CI provoquent une inhibition rapide (une 
hyperpolarisation). 


Mécanisme d'action des récepteurs associés à 
une protéine G Les réactions à la liaison du neuro- 
transmetteur dans le cas des récepteurs associés à un. 
canal, sont immédiates, simples, brèves et limitées à une 
seule cellule postsynaptique. À l'opposé, l'activité 
déclenchée par les récepteurs associés à une protéine G 
est indirecte et elle a tendance à être lente (durant des 
centaines de millisecondes ou plus), complexe, prolongée 
et diffuso. I s'agit donc du genre d'activité idéal pour cer- 
tains types d'apprentissage. Les récepleurs associés à une 
protéine G sont des complexes protéiques transmembre- 
naires; ils comprennent notamment les récepteurs cho- 
linergiques muscariniques ainsi que les récepteurs des 
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Pourquoi diton que l'AMP cyclique est un second 


D messager? 


Aucun lux gens 


Compiexe de a protéine G 


Modifications de la perméabiité 
Gala membrane ot du 
potentiel de membrane 


Syninè 
de protéines 


w Noyau 


FIGURE 11.22 


Adényits cyciase 
INourotransmetteur (gand) 
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(Complexe de la protèhne G' 


AMP cyclique 
{sacond 
messager) 


du récepteur ex l'activation de la protéine 


Mécanismes d'action des récepteurs 
des neurotransmetteurs. (a) Les 
récepteurs assoclés à un canal (canaux 
ioniques ligand-dépendants) s'ouvrent à la 
suite de la liaison du ligand ('acérylcholine 
dans l'exemple représenté ici. Si aucun 
ligand ne se lie au récepceur, le canal est 
fermé et n'est traversé par aucun courant. 
Dès là liaison du ligand, le canal s'ouvre et 
les ions commencent à diffuser à ravers, Le 
courant lonique précis qui se créera dépend 
de la structure ec de la charge des protéines 


du canal. (Dans les récepteurs choliner- 
iques, le canal isse passer des cations 
comme Na”, K° et Ca”, ce qui crée un 
courant dépolarisant) (b) Mécanisme 
d'un récepteur associé à une procéine G. 
Dans l'exemple représenté, les efecs sont 
produits par l'AMP cyclique, qui sert de 
second messager pour relayer le signal 
entre le récepteur ec les autres compo 
sants de la cellule. (1) Récepteur sans 
neurotransmetreur lé. (2) La aison du 
neurotransmetreur (igand) au récepteur 
entraine l'interaccion dune protéine G et 


G. Une fois que la GTP a remplacé li GDP 
dans le complexe de la prottine G, celle-ci 
peut interagir avec l'adénylate cyclase et 
l'activer (3). (4) L'adénylate cyclase act. 
vée catalyse la formation d'AMP cyclique à 
parar de l'ATR (5) L'AMP cyclique, qui 
Joue le rôle d'un second messager intra- 
cellulaire, amorce ensuite l'activation de 
diverses enzymes. Ces enzymes provoquent 
La réponse du neurone postsynaptique 
{modifications du potentiel de membrane, 
synchèse de protéines, etc). 


amines biogènes et des peptides, La liaison d'un neuro- 
transmetteur à un récepteur associé à une protéine G 
active la protéine G (figure 11.22b). Il arrive parfois que les 
protéines G activées provoquent l'ouverture ou la fermeture 
des canaux ioniques mais, le plus souvent, elles régissent 
la production de seconds messagers comme l'AMP 
cyclique, le GMP cyclique, le diacylglycérol ot le Ca°*. 
Ces seconds messagers jouent à leur tour le rôle d'intor- 
médiairos pour régir les canaux ioniques ou pour activer 
des protéines-kinases qui déclenchent une cascade de 
réactions enzymatiques dans les cellules cibles. Certaines 
de ces enzymes modifient (activent ou inactivent) 
d'autres protéines (dont les protéines du canal) en leur 


attachant des groupements phosphate. D'autres inter- 
agissent avec des protéines du noyau qui activent des 
gènes et provoquent la synthèse de nouvelles protéines 
dans la cellule cible. Puisque les effets produits tendent à 
susciter des changements métaboliques étendus, les 
récepteurs comme les récepteurs associés à une protéine 
G sont couramment appelés récepteurs métabotropes. 
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GROS PLAN 


AAu creux de l'hypothalamus se trouve 
ün petit amas de tissu nerveux qui pré- 
sido à une bonne partio des comporte- 
ments: le centre du plaisir C'est lui qui 
nous incite à manger, à boire ct à pro 
créer et qui, par la même occasion, nous 
rend pathétiquement vulnérables. Qui 
serait nier qu'une grancle parte de ses 
actions et de ses valeurs est guidée par le 
principe du plaisir  ? Or, c'est de ce 
principe que naissent les dépendances. 

Le plaisir repose sur l'action de 
neurotransmetieurs cérébraux. C'est 
ainsi qu'on a pu décrire la passion 
amoureuse comme un « déluge» de nora- 
drénaline, de dopamine ot, surtout, de 
phényléthylamine (PEA] dans le cor- 
Vonu: cos nourotransmetiours activent le 
contro du plaisir. I n'est pas étonnant 
qu'ils provoquent l'euphorie: chimique- 
mont parlant, ca sont les cousins des 
amphétamines, Les utilisateurs de métar- 
phétamines (lo apoed »] obtiennent 
artificiellement la vaguo de plaisir que 
soulèvent naturellement ces nourotrans- 
mottours, Toutefois, ce bien-être est de 
courte durée car inondé par des sub- 
stancos étrangères qui imitent si bien s0a 
neurotransmetteurs, le corveau en pro- 
duit moins (pourquoi s'en donnerait la 
paine?). Dans sa sagesse, l'organisme 
vite les efforts inutiles. 

La cocaïne firte elle aussi avec le 
contre du plaisir Sous sa forme granulée 
au coût prohibitif, cette drogue ost prisée 
depuis fort longtemps. Or elle se présente 
de nos jours sous une forme moins chère 
et beaucoup plus puissante, le « crack ». 
Pour quelque 105$, le non-Hnitié peut se 
procurer ces petits ristaux, respirer leur 
fumée ot s'hbandonner à un raz-do-maréc 
de plaisir, Mais le crack est une 


drogue insidieuse dent l'utilisateur ne 
peut bientôt plus se pass. Comparative 
mont à la cocaïne en poudre, il produi 
nan seulement une eupharie plus intense, 
mais également une déprossion plus pro- 
fonde qui ne laisse qu'un choix à l'utili- 
satour: en consommer encore plus 

Los chercheurs comimunent à com 
prandre les effets de la cocaïne. Elle 
Stimule lo centre du plaisir, puis elle 
l'épuise, Elle produit l'euphoris en blo- 
quant lo recaptage de la dopamine (plus 
précisément, on se llant à la protéine 
Vectrice da ce neurotransmetteur). Par 
conséquent, lo nourotransmetteur 
demeure dans la synapse ot stimule sans 
arrêt les collules postsynaptiques, ce qui 
explique le prolongement de ses effets 
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Faites-moi plaisir! 


dans l'organisme. Cette sensation 
s'accompagne d'une augmentation de la 

fréquence cardiaque, de la pression arté- 
rielle et de l'appétit sexuel. Avec le temps, 


s'accumule dans les synapses finit par 
être évacuée, et Les réserves du neuro- 
ins le cerveau ne suffisent 
Les cellules 


pour compenser l'évacuation 
transmetteur, et les circuits du plaisir 
«tombent en panne », En même temps, 
les cellules postsynaptiques devienns 
hypersensibles et elles tentent désespé- 
rément de capter d'autres signaux do 

bre du 
récoptours sur leur membrane plas- 
mique. L'utilisatour dovient anxieux ot 
physiologiquement incapable d'éprouver 
du plaisir sans cocaïne. Le cercle vicieux 
de la dépendance est alors établ 
satour a besoin de 


se ot prolont 
ocaino peut causer un épuisement tel des 
réserves quo tout plaisir st impossible 
et qu'une profonde dépression s'installe. 
Los cocaïnomanes maigrissent, dorment 
mal, présentent des anomalies cardiaques 
ot pulmonaires et contractent fréquem- 
ment des infections. 

Il ost notoire que la dépendance à la 
cocaïne est très difficile à traiter, Divers 
médicaments ont donné des résultats 
nelle- 


manque que la 
caïnomanes abandonnent 
le traitement. Cependant, Lrois nouveaux 
médicaments donnent une lueur d'espoir. 
Le manzindol, un modérateur de l'appé- 

se lie aux récepteurs de la dopamine 
plus fermement que ne le fait la cocaïne. 
Le décanoate de flupenthixol, un antidé- 
presseur, soulage le besoin de cocaïne en 
quelques jours, ce qui représente une 
nette amélioration par rapport aux deux 
ou trois semaines nécessaires aux autres 
médicaments ayant des effets analogues. 
D'après des études récentes, un analué 
sique appelé buprénorphine serait encore 
plus prometteur. En effet, les chercheurs 
ont constaté que des singes de labora- 
toire cocaïnomanes se désintéressaient 
rapidement de la drogue après avoir reçu 
de faibles doses de buprénorphine. 


La consommation de «teracke avec 
une pipe. 


L'usage du « rack » on Amérique du 
Nord pose un problème d'envergure. Le 
nombre de décès relés à l'usage de la 
cocaine (dus aux troubles cardiovascu- 
lairos causés par la crise hypertensive) 
augmente de jour en jour. Le tableau 
s'assombrit encore à mesure que croi le 
nombre de bébés au poids sous la nor 
male et afligés de lésions cérébral 
naissant de consommatrices de « crack». 

Un mélange de métamphétaminos et 
de « crack » appelé «croak » ainsi qu'une 
farm fumable de métamphétamines, le 
2» sont apparus dans le sud de La Cali- 
fornie. Alors que l'euphorie causé par le 
« crack» ne dure que de 20 à 30 minutes, 
celle qu'induit le» ice» persiste de 12 à 

24 heures, el elle est suivie par un 
dépression si dévastatrice qu'elle entraîne 
apparemment une psychose hallucin- 
toire chronique. Par ailleurs, on trouve 

à présent dans les villes de l'est de 
l'Amérique du Nord une nouvelle drogue 
populaire (et probablement toxique): le 
ill face». s'agit de marijuana impré- 
gnée de formaldéhyde (un liquide utilisé 
en thanatopraxie) 

El comme si cela ne suffisait pas, 
une nouvelle forme d'héroïne impor 

A asiatique ot 
China white» fait un nombre 
que du 
Nord. Tandis que les formes d'héroïne 
supplantées par la cocaïne dans les 
années 1960 avaient une pureté variant 
entre 5 et 10%, cale-ei est si pure 
(iusqu'à 40%) qu'on peut La renifler 
ou la fumer comme de la encaîne. Or, 
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l'augmentation récente du nombre 
d'héroïnomanes est passée presque ine- 
porçue, car l'héroïne est un dépresseur et 
alle w'incite pas à a violence comme le 
fait Le «crack (un stimulant). Puisque 
consommateur de «China wito» 
échappe aux stigmates et aux dangers 
rattachés à l'injection intraveineuse, la 
drogué connait une progression analogue 
celle de la cocaïne. Elle est apparus 
dans l'industrie du spectacle et elle Fait 
maintenant son chemin jusque dans les 


petites villes. Seulement, elle est beau- 
coup plus dispendieuse que la cocaïne et 
ne produit le même effet qu'à des doses 

plus importantes, Un consommateur 
privé de l'héroïne dont il a un besoin de 
plus en plus pressant est pris de nausées 
et de convulsions débilitantes. E s'il en 
prend une dose excessive, ses poumons 
se remplissent de liquide et il se noie. Le 
danger n'est que trop réel. 

‘Avec son insatiable appétit, le 
centre du plaisir est une sirène Eyran- 


nique. Nous rêvons de jeunesse et de 
puissance éternelles, et nous cherchons 
des solutions instantanées à nos pro 
blèmes. Or. les drogues ne constituent 
que des solutions temporaires. Le cer- 
veau, avec sa biochimie complexe, 
déjoue toutes les tentatives que nous 
mettons en œuvre pour le maintenir 
dans les brumes de l'euphorie 1 faut 
peut-être en déduire que le plaisir ost 
nécessairement éphémère et qu'il so 
mesure à l'auno do son absente. 


INTÉGRATION NERVEUSE : 
CONCEPTS FONDAMENTAUX 


Nous nous sommes penchés jusqu'à maintenant sur les 
activités des neurones pris individuellement ou reliés à 
un autre neurone par des synapses. Or, les neurones fonc- 
tionnent on groupes, et chacun de ces groupes participe à 
dos fonctions encore plus complexes. On voit donc que 
l'organisation du système nerveux est de type hiérarchique 
et qu'elle rappelle une échelle dont il faut gravir les éche- 
lons un à un, 

Chaque fois que de très nombreux éléments sont réunis. 
{et cola est valable pour les êtres humains), l doit y avoir 
intégration. Autrement dit, les parties doivent se fondre 
un un tout au fonctionnement harmonieux. Nous allons 
commencer l'étude de l'intégration nerveuse dans cotto 
section, Pour le moment, nous on restarons au premier 
Gchelon en présentant les groupes de neurones et leurs 
modes fondamentaux de communication avec les autres 
parties du système nerveux, Nous poursuivrons notre 
asconsion au chapitre 15: nous verrons alors comment les 
informations sensorielles aboutissent à l'activité motrice 
£t nous monterons jusqu'aux échelons supérieurs de 
l'intégration nerveuse, soit la pensée et la mémoire. 


Organisation des neurones: 
groupes de neurones 


Les milliards de neurones du système nerveux central 
sont répartis en groupes de neurones qui traitent l'infor- 
mation en provenance des récepteurs où d'autres groupes 
de neurones, puis acheminent l'information traitée vers 
d'autres destinations (autres régions des centres d'intégra- 
tion, effecteurs musculaires ou glandulaires), 

La figure 11.23 montre la composition d'un groupe de 
nourones. Dans cet exemple, une neurofbre présynap- 
tique se ramifie à son entrée dans le groupe, puis elle forme 
des synapses. Quand la nourofibre entrante est excitéo, 
elle transmet son influx à des neurones postsynaptiques 
et facilite la dépolarisation d'autres neurones. Les neu- 
rones les plus étroitement liés à la neurofibre entrante 
sont les plus susceptibles d'engendrer des influx nerveux, 
car c'est à leur niveau que se fait l'essentiel des contacts 
synaptiquos. On dit que ces neuranes sant dans la zone de 
décharge du groupe de neurones. Généralement, la neuro- 
fibre entrante ne conduit pas jusqu'au seuil d'excitation 
les neurones plus éloignés de la zone de décharge, mais 
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FIGURE 11.23 
Un groupe de neurones. Cette schématsation d'un groupe de 
neurones montre sept neurones ec la situation relative des neu. 
rones postsynaptiques dans Ia zone de décharge et dans la zone 
de fcilation. Notez que la neurofibre présynaptique forme plus 
de symapses par neurone dans la zone de décharge que dans les 
zones de facilitation. 


elle facilite l'atteinte de ce seuil quand ils recevront 
d'autres stimulus. Par conséquent, les neurones de la péri 
phérie correspondent à la zone de facilitation. Rappelez- 
vous toutefois que la figure est grossièrement simplifiée, 
La plupart des groupes de neurones sont composés de 
milliers de neurones, tant inhibiteurs qu'excitateurs, 


Types de réseaux 


Chaque neurone d'un groupe envoie et reçoit de l'infor- 
mation; d'autre part, les synapses peuvent induire soit 
une excitation (PPSE), soit une inhibition (PPSI). La dis- 
position des synapses dans les groupes de neurones éta- 
blit des réseaux, et ce sont ces derniers qui déterminent 
les capacités fonctionnelles des groupes. Certains réseaux 
sont très complexes, mais nous pouvons nous faire une 
idée de leurs propriétés en en étudiant quatre grands 
types: les réseaux divergents, les réseaux convergents, 
les réseaux réverbérants et les réseaux parallèles post- 
décharges. Ces types de réseaux apparaissent sous forme 
simplifiée à la figure 11.24. 

Dans les réseaux divergents, une neurofibre entrante 
déclenche des réponses dans un nombre toujours crois- 
sant de neurones; les réseaux divergents sont donc souvent 
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FIGURE 11.24 
‘Types de réseaux dans les groupes de neurones. 


des résoaux amplificateurs, La divergence peut survenir 
dans une ou plusieurs voies (voir la figure 11.24a et b 
respectivement), On trouve nombre de ces résaaux dans 
les voies motrices et sensitives. Par exemple, l'informa- 
tion provenant d'un récopteur sensoriel unique peut être 
transmise le long de la moelle épinière et jusqu'à diverses 
régions de l'encéphale. De même, les commandes motrices 
qui se propagent vers lo bas à partir d'un neurone de 
l'encéphale peuvent activer plus d'une centaine de nou- 
rones moteurs dans la moelle épinière et, per conséquent, 
des milliers de myocytes squolettiques. 

Los réseaux convergents possbdent une configuration 
opposée à cello des résaux divergents, mais eux aussi 
sont nombreux dans les voies sensitives et motrices. Dans 
ce type de réseau, un neurone postsynaptique reçoit de 
l'information de plusieurs neurones présynaptiques: le 
réseau dans son ensemble a donc un effet concentrateur. 
Les stimulus entrants peuvent converge à partir de 
régions différentes (voir la figure 11.24c) ou à partir de la 
même source (voir la figure 11.24d); le résultat est une sti- 
mulation ou une inhibition intenses. Telle est la raison 
pour laquelle différents types de stimulus sensoriels 
peuvent en venir à produire le même effet ou la même 
réaction. Chez des parents, par exemple, voir le visage 
souriant de leur enfant, sontir sa peau ou entendre son 
babil sont des stimulus qui peuvent soulever la même 
vague d'émotions. 

Dans les réseaux réverbérants, ou à action prolongée 
{voir la figure 11.246), le message entrant franchit une 
chaîne de neurones qui établissent tous des synapses col- 
latérales avec les neurones précédents (présynaptiques). 
À la suite de la rétroactivation, les influx se réverbèrent 
{c'est-à-dire qu'ils sont maintes fois renvoyés dans le 
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réseau); une commande continue est alors produite, et 
elle durera jusqu'à ce qu'un neurone du réseau soit inhibé 
et demeure inerte, Les réseaux réverbérants participent 
à la régulation des activités rythmiques telles que le 
cycle veille-sommeil, la respiration et certaines actions 
motrices (comme le balancement des bras pendant la 
marche]. Certains chercheurs croient que ces résenux 
interviendraient dans la mémoire à court terme. Selon la 
disposition et le nombre de lours neurones, las résoaux 
réverbérants peuvent demeurer en action pendant dos 
secondes, des heures, voire toute une vie (comme c'est le 
cas pour le réseau qui régit le rythme de la respiration). 

Dans les réseaux parallèles postdécharges, la nouro- 
Sbre entrante stimule quelques neurones disposés en 
parallèle qui, à leur tour, stimulent une même cellule 
{voir la figure 11.249. Les influx atteignent cette cellule à 
différents moments, ce qui crée une série d'influx appelée 
décharge consécutive qui peut survivre 15 ms ou plus à 
l'infux initial. Ce réseau ne comporte pas de rétroactiva- 
tion, contrairement au réseau réverbérant, et une fois que 
tous les neurones ont produit des influx, l'activité cesse, LL 
se peut que les réseaux parallèles postdécharges inter- 
viennent dans des processus mentaux exigeants tels que 
la pratique des mathématiques ou d'autres formes de réso- 
lution de problèmes. 


Modes de traitement neuronal 


Le traitement de l'information dans les divers réseaux se 
fait soit en série simple, soit en parallèle. Dans le traite- 
ment en série simple, l'information se propage le long 
d'une voie unique jusqu'à une destination précise. Dans 
le traitement parallèle, l'information se propage le long de 


plusieurs voies, et elle est intégrée dans des régions diffé- 
rentes du SNC. Chaque mode de traitement de l'informa- 
tion comporte des avantages particuliers pour l'ensemble 
du fonctionnement neuronal. Il n’en demeure pas moins 
que l'encéphale, en tant qu'unité centrale de traitement, 
tire sa puissance de sa capacité de traiter l'information en 
parallèle. 


Traitement en série simple 


Dans le traitement en série simple, l'ensemble du système 
fonctionne de manière prévisible, suivant La loi du tout ou 
rien. Un neurone stimule le suivant qui stimule le suivant 
1 ainsi de suite, ce qui finit par provoquer une réponse 
spécifique et prévisible. Les réflexes spinaux sont les 
manifestations les plus évidentes du traitement en série 
simple, mais les voies sensitives directes qui relient les 
récepteurs à l'encéphale en sont d'autres exemples. 
Puisque les réflexes correspondent à un processus fonc- 
tionnel du système nerveux, il est important que vous en 
sy02 d'ores et déjà une compréhension sommaire. 

Les réflexes sont des réponses rapides et automa- 
tiques aux stimulus: un stimulus particulier provoque 
toujours la même réponse motrice. On peut dire que 
l'activité réflexe est stéréotypée et able. Par exemple, 
nous retirons notre main d'un objet chaud et nous cillons 
lorsqu'un objet approche de notre œil. Les réflexes se 
produisent le long de voies appelées arcs réflexes, qui 

omprennent cinq éléments essentiels: un récepteur, un 

neurone sensitif, un centre d'intégration dans le SNC, un 
neurone moteur et un effectour (Aguro 11.25). Nous 
étudierons les réflexes en détail au chapitre 13, 


Traitement parallèle 


Dans Le traitement parallèle, les informations sensorielles 
sont réparties entre de nombreuses voies, t l'information 
que chacune d'entre elles achemine est traitée simultané- 
ment par des réseaux différents. Par exemple, le fait de 
humer un cornichon (l'information) peut vous rappoler 
les étés où vous cueilliez des concombres à la ferme, que 
vous n'aimez pas les cornichons ou que vous devez en 
acheter au marché; l'information peut aussi faire surgir 
toutes ces pensées dans votre esprit. Le traitement paral- 
lle peut activer des voies particulières chez chaque 
personne. Le même stimulus, soit l'odeur des cornichans 
dont nous parlions plus haut, entraîne plusieurs réponses 
en plus de la simple perception de l'odeur. Le traitement 
parallèle n'est pas redondant, car les réseaux accom- 
plissent différentes choses avec l'information, et chaque 
mal» est décodé par rapport à tous les autres de 
manière à créer une imago globale. 

Comme nous le verrons aux chapitres 13 et 15, même 
Les arcs réflexes simples ne fonctionnent pas dans l'isole- 
ment total, Toutefois, un arc réflexe spinal prévisible 
traité en série est réalisé uniquement dans la moelle épi- 
nière, tandis que le traitement parallèle de la même infor- 
mation sensorielle se déroule simultanément dans des 
centres cérébraux supérieurs, ce qui permet au sujet 
d'avoir une perception de l'événement et d'y répandre au 
besoin. Imaginez par exemple que vous marchez pieds 
aus dans l'herbe et que vous posez le pied sur un objet 
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FIGURE 11.25 
Are réflexe simple. Représentation des éléments essentiels 
d'un arc réflexe chez les vertébrés: un récepteur, un neurone sen- 
sidf, un centre d'intégration, un neurone moteur et un effecteur. 


tranchant. Vous levez instantanément le pied pour l'éloi 
gner du stimulus douloureux. Co réflexe de rotrait fait 
l'objet d'un traitement en série. Pendant co temps, los in- 
lux produits par les récepteurs de La douleur et de la pros- 
sion empruntent des voies parallèles pour gagner l'ancé- 
phale. C'est ce traitement parallèle qui vous permet de 
choisir entr différantes actions: frotter le point doulou- 
reux ou demander des soins, 

Le traitement parallèle est extrêmement important 
aussi pour les fonctions mentales supérieures, celles qui 
nécessitent qu'on réunisse des éléments pour comprendre 
un tout. Grâce au traitement parallèle, vous êtes capable 
de reconnaître un billet de 5 S en une fraction de socondo, 
alors qu'un ordinateur qui traite l'information en série 
met beaucoup de temps à accomplir cette tâche. Le traite- 
parallèle, en effet, permet à un neurone d'envoyer 
information dans plusieurs voies au lieu d'une soulo. 
Autrement dit, le traitement parallèle condense une 
grande quantité d'informations dans un petit volume ot 
accélère considérablement le fonctionnement des systèmes 
logiques. 


DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DES NEURONES 


Comme nous avons divisé l'étude du système nerveux en 
plusieurs chapitres, nous nous pencherons surtout sur le 
développement des neurones dans cette section. Com- 
ment les cellules nerveuses se forment-elles? Comment 
parviennent-elles à maturité? Pour répondre à cette der- 
nière question, il faut comprendre comment les neurones 
forment, entre eux et avec les organes effectours, les con- 
nexions qui permettront l'émergence du comportement 
approprié. 

Ainsi que nous le verrons en détail au chapitre 12, le 
système nerveux se développe à partir du tube neural at de 
la créte neurale (voir la figure 12.2, p. 406) formés par l'ecto- 
derme superficiel. Dès la quatrième semaine après la con- 
ception, ces cellules, appelées cellules neuroépithéliales, 
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se spéctalisent, c'est-à-dire qu'elles ne pourront former 
que du tissu nerveux. Les cellules neuroépithéliales 
entroprennent ensuite un pracessus de différenciation en 
trois phases, Dans un premier temps, elles prolifèrent 
jusqu'à ce que soit attoint le nombre de cellules (futurs 
neurones potentiels et aliocytes) nécessaire au développe- 
ment du système nerveux. À la fn de cette phaso, les neu- 
rones potentiels deviennent amitotiques. La deuxième 
phase se caractérise par la migration de ces cellules 
jusqu'à des localisations précises dans le système nerveux 
en formation. 

La troisième phase est celle de la différenciation des 
cellules amitotiques, qui prennent alors le nom de neuro- 
blastes. Les différents types de neurones doivent se for- 
mer, les jonctions synaptiques doivent s'établir adéquate- 
ment entre cos derniers, et les neurotransmottours 
appropriés doivent être synthétisés. On comprend mal la 
spécialisation biochimique des neurones, mais an sait 
qu'elle dépend de l'établissement de contacts synap- 
tiques; on sait aussi qu'elle est influencée par le miliou 
dans lequel les neurones migrent ainsi que par des fac- 
teurs chimiques de croissance. Pour que cotte différencia- 
tion puisse avoir lieu, il faut que des gènes spécifiques 
soient activés d'une manière où d'une autre. 

La formation des synapses n'est pas encore complète- 
ment élucidéo. Comment l'axone d'un neuroblaste « sait. 
il qu'il doit se rendre à tol endroit, s'y fer et former la 
connexion appropriée? 1 semble que le cheminement tor- 
tueux d'un axone en direction de sa cible soit guidé par 
plusieurs signaux: des trajets établis par des nouroncs 
plus âgés qui ont joué le rôle d'éclaireurs et des nouro- 
fibres gliales qui servent à l'orienter: le facteur de crais- 
sance nervouse (NGF, « nerve growth factor») libéré par 
les astrocytes: des factours nourotropos dérivés de l'encé- 
phale libérés par d'autres neurones: des substances cl 
miques inhibitrices qui écartent l'axone de la région; des 
substances libérées par la cellule cible. Par exemple, les 
myocytes des muscles squelettiques libèrent des sub- 
stances chimiques qui attirent les axones moteurs, D'autre 
part, on a découvert une molécule appelée N-CAM 
Cinerve coll adhosion molecule», ou molécule d'adhé. 
rence des cellules nerveuses) sur los cellules des muscles 
squelottiques et à la surface des gliocytes. Cote substance 
semble jouer le rôle d'un adhésif pendant la période de 
formation. Son importance dans l'établissement de 
résaaux de neurones est telle que, lorsqu'elle est bloquée 
par des anticorps, le Lissu nerveux en voie de développe- 
ment s'effondre en une masse enchevêtrée comparable à 
des spaghetti. Le fonctionnement neuronal est alors irré- 
médiablement compromis. 


Si l'axone peut croître, reconnaître son milieu et 
interagir avec lui, c'est grâce à une structure située à son 
extrémité appelée cône de croissance, La membrane du 
cône de croissance porte des N-CAM et elle est pourvue 
de prolongements mobiles qui s’attachent aux structures 
adjacentes. Le cône de croissance absorbe des molécules 
provenant de son milieu, puis il les transporte jusque 
dans le corps cellulaire, qu'il informe du trajet à suivre 
pendant la croissance et la formation des synapses. Une 
fois que l'axone a atteint sa région cible, il doit choisir le 
site approprié sur la cellule appropriée pour former une 
synapse. La reconnaissance d'une cellule nerveuse par 
une autre se fait avec précision: elle repose sur des mes- 
sages dos cellules présynaptiques et pestsynaptiques. Lo 
mécanisme qui préside à cet échange n'est pas encore 
bien connu, mais nous savons qu'il comprend une part de 
tâtonnements et que des jonctions ouvertes apparaissent 
et disparaissent avant que ne se farment des synapses chi- 
miques permanentes. 

Les neurones qui n'ont pu établir les contacts synap- 
tiques appropriés ou participer à la circulation des infux 
nerveux se comportent comme s'ils avaient été privés 
d'un nutrimnt essentiel et ils meurent, 11 semble que la 
mort cellulaire résultant de la formation manquée des 
synapses, de même que la mort cellulaire programmée, 
soient des étapes normales du processus de développe- 
ment, On estime que deux tiers des neuronos formés pon- 
dant la période embryonnaire meurent avant la naissance 
de l'enfant, Ceux qui subsistent constituent le capital nou- 
ronal que l'individu gardera toute sa vie, Exception faits 
des cellules du muscle cardiaque et des muscles squelat- 
tiques, presque toutes les cellules de l'organisme sont 
capables de se diviser. Lorsque certaines d'entre elles 
meurent, elles sont remplacées grâce à la mitoso dos cal- 
lules restantes. Mais si les neurones se divisaient, leurs 
connexions pourraient être irrémédiablement déman- 
tolées 


La complexité des neurones est stupéfiante, Nous avons 
vu dans ce chapitre les rôles qu'ils jouent par l'intermé- 
diaire de leurs signaux électriques et chimiques. Certains 
d'entre eux servent de « vigios», d'autros traitent l'infor- 
mation en vue d'un usage immédiat ou ultérieur, d'autres 
encore stimulent les muscles et les glandas. Nous voilà 
prêts à aborder l'étude de la masse la plus perfoctionnéo 
de tissu nerveux, c'està-dire l'encéphale (et son pro- 
longement, la moelle épinière). Tel sera l'objet du 
chapitre 12. 


a ——_—_—————_—_——— 


TERMES MÉDICAUX 


Neurologue Médecin spécialisé dans l'étude du système ner- 
veux, de ses fonctions et de ses troubles. 


Neuropathie Toute maladie du tissu nerveux: en particulier, 
maladie dégénérative des nerfs. 

Neuropharmacologie Étude scientifique des effets des médica- 
ments sur le système nerveux. 


Neurotoxine Substance toxique ou destructrice pour le tissu ner- | 
veux, comme les toxines botulinique, diphtérique et tétanique 
ainsi que le venin de certains serpents. 


Rage Infection virale du système nerveux transmise à l'être 
humain par La morsure d'un mammifère infecté (chien, chauve- 
souris, moufette, ec). Après son entrée dans l'organisme, le 
Virus (qui était contenu dans la salive de l'animal et transpo: 
dans les axones des nerfs périphériques jusque dans le SNC: 1 
cause linfammation cérébrale, des convulsions. le délire et La 
mort. Le traitement recommandé dans Je cas d'une morsure par 
un animal infecté consiste en injections de vacein antirabique 
accompagné ou non de sérum antirabique [anticorps 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


1. Le système nerveux joue un rôle prépondérant dans le maintien 
ie l'haméostasie. Ses principales fonctions consistent à analyser et 
à intégrer l'information provenant de l'environnement puis à 
répondre. 


Organisation du système nerveux 
(p. 363-364) 


1. Su le plan anatomique, le système nerveux sé compose du 
ssstbine nerveux central (encéphale et moelle épinière) et du 
sssttme nerveux périphérique (nerfs crâniens, nerfs spinaux et 
sanglions). 

Sur lo plan fonctionnel, le système nerveux se compose d'une 

soie sensitive (afférente), qui achemine les influx vers le SNC, et 
d'una vaie motrice (elférente), qui ochemine Les influx en prove- 
aance du SNG vers les effecteurs musculaires et glandulaires. 
3. La voie efférente est formée du système nerveux som 
volontaire), qui dessert les muscles squeleltiques, et du système 
nerveux autonome (involantaire), qui nerve les muscles lisses, le 
muscle cardiaque et ls glandes. 


Histologie du tissu nerveux (p. 964-372) 


Gliocytes (p. 364-366) 
1._Les gliocytes ont plusieurs rôles, et notamment ceux de soute 
x, séparer t soler los nourones, 
Los gliocytes du SNC sont les nstracytes, les microglies, les 
épendymocytes et les oligodendrocytes. Les gliocytes du SNP sont 
es gliocytos ganglionnaire et Les neuralemmocytes. 


Neurones (p. 306-472) 

3. Los nourones comprennent un corps cellulaire et des prolon- 
zoments cytoplasmiques appelés axones et dendrites. 

4. Le corps cellulaire est le contre biosynthétique (et récoptour) 
lu neurone. La majorité des corps cellulaires sont situés dans 
le SNG noyaux); un certain nombre sont situés dans le SNP 
wanglions), 

5. Gortains neurones sont pourvus de nombreuses dendrites: 
celles-ci sont des structures réemptrices qui acheminent les mes: 
sages en provenance des autres neurones jusqu'au corps cellulaire, 
À quelques exemptions près, les neurones possèdent un axome qu 
produit des influx nerveux et es transmet à d'autres neurones ou à 
des ulfècteurs. Les terminaisons des axones, appelées corpuseules 
nerveux terminaux, Hbèrent des neurotransmetteurs. 

6. Le transport dans les axones s'effectue selon différents 
récanlsmes. Le mieux connu est un processus bidinectionnel et 
dépendant de l'ATP qui, d'une part, chemine des particules, des 
torolransmettours ot des enzymes vers les corpuscules nerveux 
terrinaux ot, d'autre part, conduit des substances à dégrader vers 
Le corps cellulaire, fait intervenir les microtubules, les microfila- 
ments ot ls protéines motrices. 

7. Les grasses neurofbres (les axomes) sont myélinisées. La gaine 
de myéline est formée dans le SNP par les neurolemmocytes et 
dans ln SNG. par les oligodendrocytes. La gaine comprend des 
intervalles appelés nœuds de la neurofbre. Les nourafbres amyé- 
linisées sont entourées de gliocytes, mais ces derniers ne s'en- 
roulent pas autour de l'axone. 

8. Sur le plan structural, les neurones sont dits multipolaires, 
bipolaires où unipoleires, selon le nombre de prolangements issus 
du corps cellulaire, 

9. Sur le plan fonctionnel, on clässe les neurones d'après la 
direction que suivent es influx nerveux. Ainsi. les neurones sensitifs 
conduisent les influx vers le SNG, tandis que les neurones moteurs 
les conduisent hors du SNC. Les interneurones se trouvent entre les 
neurones sensitifs et les neurones moteurs dans les voies nerveuses. 


10. Un regroupement de neurofibres est appelé fsisceau s'il est 
Situé dans le SNC et nerf sil est situé dans le SNP. Un rogroupe- 
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ment de corps cellulaires est appelé noyau s'il est situé dans le 
SNC et ganglion s'il est situé dans le SNP. 


Neurophysiologie (p. 373-395) 


Principes fondamentaux d'électricité (p. 373-474) 

1. La mesure do l'énergie potentielle de charges électriques 
séparées est appelée voltage (V) ou potentiel. Le courant (1 est le 
flux de charges électriques d'un point à un autre, La résistance (A) 
est lobstruction à la circulation du courant, La loi d'Ohum exprime 
come suit a relation entre ces termes: 1 = V/R, 

2. Dans l'organisme, les charges électriques sont fournies par les 
ions: les membranes plasmiques des cellules exercent une résis- 
tance à la circulation des ions. Les membranes contiennent des 
canaux à fonction passive (toujours ouverts) et des canaux à fonc 
tion active (à ouverture intermittente). 


Potentiel de repos de la membrane: polarisation 
(p- 274-375) 

3. Un nourone au repos présente un valtage appelé potentiel de 
repos, dont la mesure est -70 mV {intérieur négatif, à cause des 
différences de concentration des ions sodium et des ions potas- 
sium à l'intérieur et à l'extérieur do la cellule. 

4. Les concentrations ioniques sont différentes parce que la 
membrane est plus perméable au potassium qu'au sodium ot parce 
que la pompe à sodium et à potassium éjecte 3Na° de la cellule 
chaque fois qu'elle y admet 2K°, 


Potentiels de membrane: fonction de signalisation 
(p. 375-304) 

3. La dépolarsation est une diminution du potentiel de mem- 
brane (l'intérieur devient moins négati;: l'hyperpolarisation est 
une augmentation du potentiel de monbrane (l'intérieur devient 
plus négatif). 

6. Les potentiels grodués sont des modifications locales, utbles 
brèves du potential de membrane qu jouent Le rôle do signaux 
de courte portée. Le courant produit se dissipe ave la distance. 

7. Un potentiel d'action, ou infux nerveux, est un signal de 
dépolarisatian (et d'inversion de polarité] intense mas bof qui 
sous-tend la communication neuronal de longue portée. 1 obéit à 
La oi du tout où rien. 

8. La production du potentiel d'action s'ffctue un tros phasos: 
{1) Une augmentation de la perméabilité au sodium et une inversion 
du potentiel de membrane jusqu'à environ +30 mV (intérieur post. 
if. La dépolarisation locale ouvre les canaux à sodium voltnge- 
dépendants. Au seuil d'excitation, la dépolarisation se poursuit 
d'elle-même (rétroectivtian sous l'effet de l'aux d'ions sodium). 
(2) Une diminution de La perméabilité au sodium. (2) Une ar 
tation de la perméobllté au potassium et une polarisation. 

9. Dans la propagation de l'influx nerveux, chaque potentiol 
d'action fournit le stimulus dépolarisant qui déclenche un paten- 
fil d'action dans la région adjacent lu membrane. Les régions qui 
viennent de produire des patentels d'action sont réfractaires: par 
conséquent, l'influx nerveux se propage dans une seule direction. 
10. Si le seuil d'exciation est atteint, un potentiel d'action est 
produit; sinon la dépolarisation demeure locale. 

11. Les potentiels d'action sont indépendants de l'intensité du 
stimulus. En effet les potentiels d'action produits par des atirulus 
intenses sont plus fréquents que les potentiels d'action produits 
par des stimulus Faible, als leur amplitude n'est pas plus grande, 
12. Pendant la période réfractaire absolue, un neurone aat inca+ 
pable de répondre à un autre stimulus parce qu'il produit déjà un 
potentiel d'action. La période réfractaire relative est le lups de 
temps pendant lequel le seuil excitation du neurone est élevé du 
fat que la repolaristion es en train de seffctuer 

23. Dans les neurofbres amyélinisées, le potentiel d'action sont 
produits en vagues tout le long de l'axone. Dans les neurolires 
myéliisées, les potentiel d'action ne sont produits qu'aux nœuds 
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de la neurofbre et, grâce à la conduction saltatoire, ils se propagent 
lus rapidement que dans les neurofibres amyélinisées. 


Synapse (p. 204-206) 

14, Une synapse est une jonction fonctionnelle entre des neu- 
rones ou entre un neurone et une cellule des effecteurs muscu. 
Laires ou glandulairés. Le neurone qui transmet l'information est Le 
neurone présynaptique: le neurone situé de l'autre côté de la 
synapse est le neurone postsynaptique. 

15, Les symapses électriques permettent aux ions de cireuler 
directement d'un neurone à un autre. 

16. Les synapses chimiques sant les sites de libération et de 
son des neurotransmotteurs. Quand l'influx atteint les corpuscul 
veux terminaux de l'axone présynaptique, le Ca”* entre dans la 
Gellule et permet la Hbération du neurotransmetteur. Les neuro- 
transmetteurs diffusent à travers la fente syneptique et s'atlachent 
à des récopteurs membranaires postsynaptiques spécifiques, ce qui 
provoque l'ouverture des canaux ioniques. Après la liaison, les 
Huurotransmelleurs sont retirés de la fente synaptique par dégra- 
dation enzymatique, par recaptage dans le carpuscule présynap- 
tique ou par diffusion à l'extérieur de a fente synaptique. 


Potentiels postsynaptiques et intégration synaptique 
(p. 306-389) 

17. La Hison dos neurotransmotteurs aux synapsos chimiques 
excitatricos entraine des dépolrisations graduéos locales, Ces 
dépolrisations, appelées PPSE, sont causées par l'ouverture des 
canaux qui permeltent Le passage simultané do Na et do K'. 

18. La liaison dos nourotransmetteurs aux synapses chimiques 
inhibiticos entraîne des hyperpalarisations appelées PPSI, qui 
sant causées par l'ouverture de canaux à K”, de canaux à CT ou de 
canaux dus deux types. Les PPSI éloignent Le potentiel de mem 
rane du seuil d'excitation. 

19. Les PPSE ot los PSI s'additionent dans le temps ct dans 
l'espace, La mombrano du cône d'implantation de l'axono joue Le 
rôle d'intégratour nouronal ds PPSE ot des PPSL. 

20. La potantalisation synaptique, durant laquelle la réponso du 
neurane postsynaptique s'intonsifi, est produite par uno stimula- 
tion intense et répétée. Le calcium ionique semble produire cot 
effot qui est peut-être à a base de l'approntissage. 

21. Linhibition présynaptique est attribuable à des synapsos axo- 
axonales qui réduisent la quantité de meurotransmetteur libérée 
par le neurone inhibé. 1 ÿ a nouromodulation lorsque des sub» 
stances chimiques (souvent autres que des meurotransmottours) 
modifent l'activité du neurone présynaptique ou postsynaptique 
où du nourotransmetteur. 


Neurotransmetteurs et récepteurs (p. 289-397) 
22, Du point de vue chimique, les principales classes de neuro- 
transmetteur sont l'acétylcholine, les amines biogènes, les acides 
aminés ot os peptides. 

23. Du point de vue fanctionael, les neurotransmetteurs sont: (1) 
inhibiteurs ou excitateurs (ou les deux): (2) à action directe où à 
action indirecte. Les nourotransmetteurs à action directe entrainent 
l'ouverture des canaux ioniques. Les neurotransmetteurs à action 
indirecte agissent par l'intermédiaire de seconds messagers et pro- 
Voquent des changements complexes dans le métabolisme de La 
collule cible, 

24. Les récepteurs des neurotransmetteurs sont soit associés à un 
canal, soit associés à une protéine G. Les récmpleurs associés à un 
canal ouvrent un canal ionique et provoquent ainsi des change- 
ments rapides du potentiel de membrane. Les récepteurs associés à 
üne protéine G déterminent des réponses synaptiques lentes 
produites par la protéine G et par des seconds messagers intracel. 
luleires, En règle générale, les seconds messagers activent des 
protéines-kinases; celles-ci agissent sur des canaux ioniques où 
activent d'autres protéines, 


Intégration nerveuse: concepts fondamentaux 
(p. 397-399) 


Organisation des neurones: groupes de neurones 
(p.397) 

1. Les neurones du SNC sont répartis en groupes de divers types. 
Dans chacun des groupes, les connexions synapliques présentent 
une distribution caractéristique appelée résau. 


‘Types de réseaux (p. 197-398) 
2. Les quatre principaux types de réseaux sont les réseaux diver- 
gents, les réseaux convergents, les réseaux révorbérants et les 
réseaux parallèles postdécharges. 


Modes de traitement neuronal (p. 398-399) 

3. Dans le traitement en sério simple, un neurone stimule le sui- 
ant, ce qui produit des réponses spécifiques et prévisibles, tels Les 
réflexes spinaux. Un réflexe est une réponse motrice rapldo et 
involontaire à un stimulus. 

4. Les influxà l'origin des réflexes so propagent le long de voies 
nerveuses appolées arcs réflexes. Un arc réflexe comprend au 
in récepteur, un neurone sonstif, un centre. 
d'intégration, un neurone moteur et un effoctour, 

3. Dans le traitement parallèle, qui sous-tend les fonctions mon 
tales complexes, les influx sont acheminés le long de plusiours 
voies jusqu'à des centres d'intégration différents, 


Développement et vieillissement des neurones 
(p. 399-400) 


4. Lo développement des neurones comprend une phase de pro- 
Hlfération, une phase de migration et une phase de différenciation 
cellulaire. La différenciation cellulaire repose sur la spécialisation 
des neurones, l synthèse de neurotransmettours spécifiques ot la 
formation de synapses. 
2. La croissance de l'axone ot la formation des synapses sont 
guidées par d'autres neurones, des nourofbres gliales et des sub- 
stances chimiques (telles que les N-CAM ot le facteur de croissance 
nerveuse). Les neurones qui n'établissent pas de synapse appro- 
priées meurent. Les deux tiers environ des neurones formés dans 
l'embryon subissent une mort cellulaire programmée avant la 
naissance. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
Réponses à l'appendice G) 

1. Parmi les structures suivantes, laquelle ne fait pas partio du 
système nerveux central? (a) L'encéphale, (b) Un nerf. (e) La moelle 
épinière. (d) Un faisceau, 

2. Associez les noms des gliocytes énumérés dans o colonne B 
aux descriptions de a colonne A. 


“Galonme À Colonne B 
(4) Minis les neurofbres (a) Astrocyte 
dlans le SNC 1) Épendymocyte 
(2) Tipisse ls cavités de (C) Microlie 
l'encéphale 4) Oligodendrocyte 
(8) Mvélinise les neurofbres …_(e] Glcyte 
clans Le SNP ganglionnaire 
1. Neurolemmocyte 


(4) Phagocyte du SNC 
5] Contribue peut-être à 
ajuster la composition 
ionique du liquide 
extracellulaire 


3. Quel type de courant circule dans l'axolemme pendant In 
phase abrupte de la repolarisation? (a) Principalement un courant 
de sodium. (b) Principalement un courant de potassium. (c) Des 
courants de sodium et de potassium d'intensités approximative. 
ment égales. 


4. Supposez qu'un PPSE est produit sur la membrane dendri- 
Lique. Que se produira-til? (a) Des canaux à Na” s'ouvriront. (b) Des 
canaux à K° s'ouvriront, () Des canaux d'un seul type s'ouvriront ot 
permatront un flux simultané de Na” et de K-. () Les canaux à Na* 
s'auvriront, puis is se fermeront quand les canaux à K' s'ouvriront. 


so de propagation de l'influx nerveux est-elle la 
() Dans les neurañbres fortement myélinisées de 
grand diamètre. (b) Dans les nourofbres faiblement myélinisées de 
patit diamètre. () Dans les neurofibres amyélinisées de petit din 
mètre. (d) Dans les neurofbres amyélinisées de grand diamètre. 


8. Parmi les caractéristiques suivantes, laquelle ne s'applique 
pas aux synapses chimiques? (a) La libération d'un neurotransmot- 
leur par les membranes présynaptiques. (b) La présence, sur les 
membranes postsynaptiques, de réceptours qui se lient aux neuro- 
Aransmetteurs. () Un flux d'ions du neurone présynaptique au 
neurone postsynaptique à travers des canaux protéique. (d) Un 
espace rempli de liquide qui sépare les neurones. 


7. Parmi les substances suivantes, laquelle n'est pas uno amino 
biogbno® (a) La norndrénaline. (b) L'acétylcholine. (c) La dopa- 
rie, (d) La sérotonine. 


2. Parmi les nouropoptides suivants, lesquels jouent le rôle 
d'oplacés naturels? (a) La substance P.(b) La somatostatine. (e) La 
cholécystokinine. (4) Los enkphalines. 


2. L'inhibition de l'acétylcholinestérase causée par une intoxica- 
tion bloque la neurotransmission. dans la terminaison. nouro 
musaulaire parce que: (a) le corpuscule présynaptique ne Libère 
plus d'acétylcholine; (b] ln synthèse de l'acétylchalin est bloqué 
dans lo corpuscule présynaptique: (c) l'acétylcholine n'est pas 
dégradée, ce qui prolonge la dépolarisation sur le neurom post- 
synaptiquo: () l'acétylcholine ne peut pas se lier aux récoplours 
du l'acétylcholine postsynaptiques. 


10. La région anatomique du neurone multipolaire qui présente lo 
seuil d'exciation le plus bas est: {a le corps cellulaire (b) les don. 
drites: (0) lo cône d'implantation de l'axome (4) l'axone distal. 


11. Un PPSI st inhibiteur parce que (a l hyperpolaris La mem 
brane postsynaptique: (b] 11 réduit la quantité de nourotrans: 
metteur libérée par le corpuscule présynaptique (c) iL empêcho 
l'entrée d'ions calcium dans le corpuscule présynaptique: (d) il 
modifie le seuil d'excitation du neurone. 


12. Associex les noms des réseaux neuromaux aux descriptions 
suivantes, 


a) Réseau convergent. () Résoau divergent. (e) Réseau parallèle 
postdécharge, (4) Réseau révorbérant. 


G Les influx parcourent Le réseau jusqu'à co qu'un 
neurone cesse de produire des potentiels d'action. 
{a} Une ou quolques infoemutions sensorielles finissent 
par stimuler un grand mombro de neurones, 
(3) De nombreux neurones stimulent quelques neu- 
{4} Itervient peut-être dans los activités mentales exi- 
gemntes. 


Questions à court développement 


13. Expliquez les divisions et subdivisions anatomiques et fonc- 
tionnelles du système nerveux. 


14, (a) Décrivez la composition et la fonction du corps cellulaire. 


(&) Quelles sont les similitudes entre les axones et les dendritos? 
Quelles sant lours différences (structurales ot fonctionnelles)? 
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15. (a) Qu'est-ce que la myéline? () Expliquez ce qui distingue Le 
processus de myélinisation dans lo SNC et dans le SNP. 


16. (a) Comparez les neurones unipolaires, les neurones bipolaires 
et les neurones multipolaires du point de vue structural. (b) Indi- 
quez à quel endroit chaque type de neurones est le plus répandu. 


17. Qu'est-ce que la polarisation d'une membrane? Comment est: 
elle maintenue? (Traitez du mécanisme passif et du mécanisme actif.) 


18. Décrivez les phénomènes nécessaires à la production d'un 
potentiel d'action. Indiquez comment les canaux ioniques sont 
régis et expliquez pourquoi le potentiel d'action obéit à la lei du 
out ou rien. 


19. Puisque tous les potentiels d'action prodults par une neuro. 
fibre donnée ont la même intensité, comment le SNC déterminet-l 
sun stimulus est faible ou fort? 


20. (a) Expliquez la différence entre un PPSE ot un PPSL. (b) Qu'est 
ce qui détermine si un PPSE ou un PPSI sera produit au niveau de 
la membrane postsynaptique ? 


21. Puisque la surince d'un neurone est toujours susceptible de 
rocavoir les neurotransmetteurs libérés par des milliers de nou- 
rones, comment l'activité neuranale (la production ou la non 
production d'un potentiel d'action) est-elle déterminé ? 


22. Las effts dela liaison des nourotransmettours sont très brefs. 
Expliquez l'utilité de cot éat de fait et los mécanismes qu par: 
mettent qu'il on soit ainsi. 


23. Pendant un cours de nourobiologie, un profossour emplois 
fréquemment les termes « neurofibre du groupe A», » nouroflbre du 
groupe B», «période réfractaire absolue » ot «aide do la euro» 
fibre». Définissez ces termes. 


24. Faites la distinction entre le traftament en série simple ot le 
traitement parallèle. 


25. Décrivez brièvement les trois stades du dévoloppement du 
neurone. 


26. Quels factours semblent guider la croissance d'un uxone et sa 
capacité d'établir les contacts synaptiques appropriés ? 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. M. Millaire est hospitalisé un raison de problèmes carliaques 
À la suite d'une erreur, il reçoit une solution intraveineuse anri. 
chie en K° destinée à un patient qui prend des diurétiques (c'est. 
à-dire des médicaments qui causent une excrétian excessive de 
potassium dans l'urine), M. Millaire avait des concentrations de 
potassium normales avant la perfusion. Selon vous, comment la 
solution de K° modifierat-lle les potentiels de repos neuronaux 
de M. Millaire? La capacité de ses neurones de produire des poton- 
tiels d'action? 


2. En bloquant la production de potentiels d'action, los ancsthé- 
siques locaux et généraux entraînent la quiescence du système nor. 
veux pendant une intervention chirurgicale, Quel processus lus 
anesthésiques entravent-ils, et en quoi cela influe-tl sur la rans- 
mission nerveuse ? 


3. Lorsque Jean a été admis à la salle d'urgence, fl avait uno plaie 
perforante profonde dans La paume de la main droite. 1 état també 
sur un clou dans une grange. On lui a fait une injection antitéta- 
nique afin de prévenir des complications neurologiques. La bacté. 
sie du tétanos prolifère dans les plaies profondes et sombres, mals: 
comment se propage-t-lle dans le tissu nerveux? 


4. Rachelest atteinte de scléroso en plaques depuis l'Age do 27 ans. 
Elle a maintenant 35 ans et elle a perdu presque complètement la 
maitrise de ses muscles squeleiiques, Comment cola s'est-il produit? 


LE SYSTÈME NERVEUX 
CENTRAL 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 
Encéphale (p. 405-438) 
1. Décrire le développement de l'encéphale, 


2. Nommer et situer les principales régions de l'encéphale 
adult. 


Décrire la disposition de la substance grise et de la sub 


stance blanche dans les différentes parties du S 


4. Définir le terme ventricule; situer les ventriculos cérébraux 
ainsi que l'aqueduc du mésoncéphale. 


5. Situer les principaux lobos, fissures ot aires fonctionnolles 
du cortex cérébral: citer les principales fonctions de cha- 
cune des aires. 


6. Expliquer la 
cérébraux. 


latéralisation fonctionnelle des hémisphères 


7. Expliquer la différence entre les neurofibres commissurales, 
les nourofibres associatives et les neurofibres de projection. 


er les noyaux basaux, expliquer leurs fonctians et énu 
érer les structures qui les constituent. 


8. Situer Le dienc 


jphale, nommer ses trois grandes subdivi- 
sions ot énumérer leurs principales fonctions 

or et situer les trois principales régions du tronc céré- 
1 ot explique 


leurs fonctions respectives. 

13. Décrire la structure macroscopique ot microscopique du 
ervelet et expliquer son mode de fonctionnement 

12. Situor le système limbique ot la formation réticulaire et 
expliquer leur rôle. 

13. Décrire ot situer les méninges: décrire le modo de formation 
et la cireulation du liquide cérébro-spinal: expliquer on quoi 
consiste la barrière hémato-encéphalique : montrer comment 
ces trois facteurs de protection du SNC jouent leur rôle. 


14. Expliquer la différence entre commotion cérébrale et contu 
sion cérébrale. 

15. Décrire la cause (connue ou soupçonnée) ainsi que les prin 
cipaux signes et symptômes des accidents vasculaires céré. 
braux et des principales maladies neurodégénératives 
{maladie d'Alzheimer, charée de Huntington ot maladie do: 
Parkinson). 


Moelle épinière (p. 43-440) 
«le développement embryonnaire de la moelle 


17. Décrire la structuru macroscopique et microscopique de la 
moelle épinière et citer ses principales fonctions. 

18. Énumérer et situer les principaux faisceaux et tractus de la 
moelle épinière, préciser leur origine et leur extrémité ct 
expliquer leurs fonctions. 


19. Distinguer la paralysie flasque de la paralysie spastique et la 


paralysie de la paresthésie. 


Procédés visant à diagnostiquer 
un dysfonctionnement du SNC (p. 430) 


20. Énumérer ét expliquer quelques techniques servant à din 
nostiquer les troubles cérébraux 


Développement et vieillissement du système 

nerveux central (p. 450-451) 

21. Indiquer quelques facteurs maternels qui peuvent perturber 
le développement du système nerveux embryannaire; pré. 
ciser leurs conséquences. 

22. Expliquer en quoi les causes et les conséquences de La séni- 
lité véritable différent de colles de la sénilité réversible. 


n a longtemps comparé le système nerveux central 

{SNC) — c'est-à-dire l'encéphale et la moelle épi- 

nière— à un standard téléphonique où un très grand 
nombre d'appels convergent vers l'intérieur ot vers l'exté- 
rieur. De nos jours, on a plutôt tendance à comparer le 
SNC à un ordinateur. Ces analogies expliquent partielle 
ment le fonctionnement de la moelle épinière, mais 
aucune ne rend justice à la complexité et à la souplesse 
extraordinaires de l'encéphale humain. Nous pouvons 
tenir l'encéphale humain pour un organe évolué, un puis- 
sant ordinateur ou un miracle: il est certes l'une des plus 
grandes merveilles que nous connaissions. 

La céphalisation s'est produite au cours de l'évolu- 
tion. Autrement dit, il y a eu élaboration de la partie anté- 
rieure du système nerveux central et accroissement du 
nombre de neurones dans la tête. C'est chez l'humain que 
ce phénomène est le plus prononcé. 

Le présent chapitre porte sur la structure du système 
nerveux central et traite des fonctions associées à ses 
régions anatomiques. Nous expliquerons au chapitre 15 
ses fonctions d'intégration, qui sont plus complexes: 
l'intégration sensorielle et motrice, le cycle veille- 
sommeil et les fonctions montales supérieures (la con- 
science ot la mémoire). 


ENCÉPHALE 


Bien à l'abri dans la boîte crânionne, l'encéphale, consti- 
tué du cerveau, du cervelet et du tronc cérébral, s'est 
soustrait au regard de la science pendant des siècles. Aris- 
tate croyait que l'encéphale était composé d'eau et qu'il 
avait pour fonction de refroidir le cœur, siège de l'âme. 
Nos connaissances ont beaucoup évolué depuis. Au- 
jourd'hui, nous savons que l'apparence quelque pou in 
gnifiante de l'encéphale humain (figure 12.1) ne laisse 
rien transparaître de ses remarquables possibilités. Le cer- 
voau, la principale structure de l'encéphale, se présente 
en effet comme une masse de tissu gris rosâtre deux fois 
grasse comme le poing, il est plissé comme une noix et sa 
consistance rappelle celle du gruau froid. Comment croire 
que cet amas gôlatinoux est le gardien de nos souvenirs ot 
de nos pensées et le moteur de nos comportements! 

La masse de l'encéphale est d'environ 1600 g chez 
l'homme adulte moyen et d'environ 1430 g chez la femme, 
ce qui, proportionnellement à la masse corporelle totale, 
correspond à des dimensions équivalentes. De toute 
manière, il semble que ce ne soit pas le volume mais la 
complexité des connexions neuronales qui détermine 
la puissance du cerveau. Albert Einstein, un des plus 
grands génies de tous les temps, avait un cerveau de taille 
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FIGURE 12.1 
Anatomie de surface de l'encéphale humain, face latérale 
guche. 


moyenne, tandis que l'homme de Néanderthal, dant les 
habiletés techniques étaient pour lo moins rudimentaires, 
possédait un encéphale plus gros que colui des humains 
d'aujourd'hui (de 15%). 


Développement embryonnaire 
de l’encéphale 


Nous ferons ici exception à notre habitude ot traiterons en 
promier du développement embryonnaire de l'encéphalo, 
En effet, il est plus facile de comprendre la terminologie asso- 
iée aux divisions structurales de l'encéphale adulte si l'on 
est familiarisé avec son développement embryonnaire. 

La figure 12.2 montre la première phase du dévelop- 
pement de l'encéphale. Dès la troisième semaine de la 
grossesse, l'ectoderme s'épaissit le long de l'axe médian 
dorsal de l'embryon, et il forme la plaque neurale, d'où 
émergera tout le tissu nerveux. Ensuite, la plaque neurale 
s'invagine et compose le sillon neural, flanqué do deux 
plis neuraux. À mesure que le sillon s'approfondit, la par- 
tie supérieure des plis nouraux se rapproche et fusionne, 
fermant ainsi le sillon, pour constituer le tube neural. Ce 
tube va bientôt se détacher de l'ectoderme superficiel et 
s'enfoncer. Le tube neural est formé dès la quatrième 
semaine de la grossesso ot, rapidement, il se différencio ot 
donne naissance aux organes du SNC. Sa partie anté- 
rieure (ou rostrale) donne l'encéphale et sa partie posté- 
rieure (ou caudale), la moelle épinière. De petits groupes 
de cellules des plis neuraux migrent latéralement entre 
l'ectoderme superficiel et le tube neural. Ils vont former la 
crête neurale dans laquelle prendront naissance les neu- 
rones sensitifs et cortains neurones autonomes destinés à 
se loger dans les ganglions. 

Dès que le tube neural est formé, son extrémité ros- 
trale croît plus rapidement que le reste. Des constrictions 
apparaissent et délimitent les trois vésicules encépha- 
liques primitives (figure 12.3), soit le prosencéphale (ou 
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FIGURE 12.2 
Développement du tube neural à partir de l'ectoderme 
‘embryonnaire. À gauche, vues de la face dorsale de l'embryon: 
droite, coupes transversales. (a) Formation de la plaque neurale 
partir de l'ectoderme superficiel. (b-d) Développement de Ia 
plaque naurale en sllen neural (fanqué des plis neuraux), puis 

en tube neural. Le tube neural donnera naissance aux structures 
du SNC, tandis que les cellules de Ia crête neurale formeronc 
quelques-unes des structures du SNP 


cerveau antérieur), le mésencéphale (ou cerveau moyen) 
etle rhombencéphale (ou cerveau postérieur). Le reste du 
tube neural forme la moelle épinière; nous traîterons de 
son développement plus loin. 

À la cinquième semaine, cinq régions appelées vési- 
cules encéphaliques secondaires apparaissent. Le prosen- 
céphale se divise en lélencéphale et en diencéphale; le 
mésencéphale ne se divise pas: le rhombencéphale se 
divise en métencéphale et en myélencéphale. Chacune des 


cinq vésicules encéphaliques secondaires croît ensuite 
rapidement. elles constitueront les principales structures 
de l’encéphale adulte (figure 12.3). Les changements les 
plus marqués se produisent dans le télencéphalo, d'où 
émergent deux renflements qui se projettent vers l'avant, 
un peu comme les oreilles de Mickey Mouse. Ces renfle- 
ments deviennent les hémisphères cérébraux, qui com- 
posent le cerveau. Diverses régions du diencéphale, issu 
lui aussi du prosencéphale, se spécialisent et forment 
l'hypothalamus, le thalamus et l'épithalamus. Des chan- 
gements moins spectaculaires se produisent dans le 
métencéphale et le myencéphale, le premier donnant 
naïssance au pont et au cervelet et le second, au bulbe 
rachidien. L'ensemble des structures du mésencéphale ot 
du rhombencéphale, à l'exception du cervelet, forme le 
tronc cérébral. La cavité centrale du tube neural s'élargit 
à quatre endroits pour former les ventricules (« petits 
ventres ») cérébraux, que nous décrirons plus loin, 

La situation relative des parties de l'encéphale so 
modifie également au cours de sa croissance. Cette der- 
nière est entravé par un crâne membraneux, si bien que 
deux courbures, la courbure mésencéphalique et la cour 
bure cervicale, se forment et infléchissent lo prosencé- 
phale en direction du tronc cérébral (figure 12.4). Le 
manque d'espace a aussi pour conséquence d'arrêter la 
projection des hémisphères cérébraux vers l'avant ot de 
les forcer à croître vers l'arrière et les côtés, en fer à cho- 
val (comme l'indiquent les flèches dans la figure 12.4b ot 
©). Par conséquent, ils finissent par envelopper presque 
complètement le diencéphale et le mésoncéphalo. À 
mesure que se poursuit la croissance des hémisphôros 
cérébraux, lour surface so froisse et se plisse (figure 
124d), ce qui produit leurs gyrus caractéristiques et 
accroît leur surface. C'est ainsi que quelque 10% neurones 
peuvent occuper un espace restroint. 


Régions et organisation 
de l’encéphale 


On peut décrire la structure de l'encéphale de différontes 
façons. Certains neuroanalomistes et certains auteurs 
l'abordent sous l'angle des cinq vésicules secondaires 
voir la figure 12.3c); c'est le modèle embryannaire, En 
milieu clinique, on emploie plutôt les noms des régions 
de l'encéphale adulte (voir la figure 12.3d). Quant à nous, 
nous étudierons l'encéphale suivant les subdivisions 
montrées à la figure 12.5a, soit les hémisphères cérébraux, 
le diencéphale (le thalamus, l'hypothalamus et l'épithala- 
mus), le tronc cérébral (le mésencéphale, le pont et le 
bulbe rachidien) et le cervelet. La plupart des anatomistes 
privilégient cette approche, mais certains d'entre eux 
considèrent le diencéphale comme une partie du tronc 
cérébral, tandis que d'autres estiment qu'il fait partio, 
avec les hémisphères cérébraux, du cerveau. Dans ce 
ous considérons le cerveau comme étant formé 
des hémisphères cérébraux et du dioncéphale. 

La structure de base du SNC est celle que l'on peut 
observer dans la moelle épinière: une cavité centrale 
entourée de substance grise faite de noyaux puis, vars 
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Développement embryonnaire de encéphaliques secondaires, lesquelles se canal neural. 


ncéphale humain. (a) Le tube neural diférencieront pour former (d) les struc- 
se subdvise en (b) vésicules encéphaliques … tures de l'encéphale aduire. (e) Les struc- 
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Conséquences du manque d'espace 
sur le développement de l'encéphale. 


(a) La formation des deux grandes cour- 
bures à la cinquième semaine du dévelop- 


pement repousse le télencéphale ec le naissance. À l'origine, la surface de l'encé- | postéro latérale et finissent par recouvrir 
diencéphale vers le tronc cérébral. Dévelop- … phale es lisses les gyrus apparaissent au complètement le diencéphale ec à parte 
pement des hémisphères cérébraux à cours du développement Les hémisphères supérieure du tronc cérébral, 


(b) 13 semaines; (c) 26 semaines; (d) là cérébraux se développent en direction 
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FIGURE 12,5 
Régions de l'encéphale. (a) L'encéphale 
comprend quatre grandes structures bla- 
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FIGURE 12.6 


Disposition de la substance grise et de la substance blanche 
dans le SNC (schéma très simplifié). De haut en bas, les 
schémas représentent des coupes transversales réalisées respecti. 
vement à la hauteur du cervelet, du tronc cérébral ec de la moelle 
épinière. La face dorsale apparaît en haut dans les coupes. La sub. 
stance blanche est généralement située par-dessus La substance 
arise: des masses de substance grise migrent cependant vers là 
substance blanche au cours du développement de l'encéphale 
{mouvement vers l'extérieur indiqué par des flèches). Le cerveau 
et le cervelet présencenc un cortex fait de substance grise. 


cérébraux (en rose) et le diencéphale 
en mauve) formant le cerveau, le tronc 
cérébral (en vert) ec le cervelet (en beige). 
€) Coupe sagiale de l'encéphale in situ 
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l'extérieur, d'une couche de substance blanche (neuro- 
fibres myéliniséos). Le cerveau et le cervelet comprennent 
cependant des régions de substance grise dont la monlle 
épinière est dépourvue (fgure 12.6). Les hémisphèros 
cérébraux et les hémisphères du cervelet possèdent un 
cortex, c'est-à-dire une «écorce» de substance grise 
(corps cellulaires de neurones). Cette composition se 
modifie en descendant dans le trnc cérébral: le cortex 
disparaît, mais des noÿaux de substanco grise sont dissé- 
minés dans la substance blanche. On retrouve la structure 
de baso à l'extrémité caudale du tronc cérébral. 

Pour vous aider à vous représenter les relations spa- 
tiales entre les régions de l'encéphale, nous étudierons 
tout d'abord les ventricules remplis de liquide qui sont 
enfouis profondément à l'intérieur de l'encéphale. En- 
suite, nous décrirons la situation et la structure de cha- 
cune des régions encéphaliques en procédant de la région 
rostrale vers la région caudale, afin d'étoffer le résumé 
présenté au tableau 12.1, page 428. 


Ventricules cérébraux 


Comme nous l'avons déjà mentionné, les ventricules 
cérébraux sont issus de renflements de la lumière du tube 
neural embryonnaire. Ils communiquent entre eux et avec 
le canal central de la moelle épinière (figure 12.7). Leur 
face interne est tapissée d'épendymocytes (un type de 
gliocytes) et leurs cavités sont remplies de liquide cérébro- 
spinal (voir la figure 11.3c, p. 365). 
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Pourquoi les ventricules latéraux sont-ils arqués et non verticaux comme les 


troisième et quatrième ventricules? 
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FIGURE 12.7 


Vues en trois dimensions des ventricules cérébraux. (a) Vue anérieure. 
b) Vue latérale gauche. Notez que les grands ventricules léraux comprennent 


une corne frontale, une corne occipale et une corne remporale. 


Les ventricules latéraux, ou ventricules ! et Il, sont de 
grandes cavités dont la forme en G rappelle le déroule- 
ment de la croissance cérébrale, On trouve un ventricule 
latéral enfoui dans chaque hémisphère cérébral. À 
l'avant, les ventricules latéraux ne sont séparés que par 
une mince membrane appelée septum pellucidum (« cloi- 
son transparente ») (voir la figure 12.14, p. 419). Chaque 
ventricule latéral communique avec le troisième ventri- 
cule, assez étroit et situé dans le diencéphale, par le 
Luchement d'un petit orifice appelé foramen interventri- 
culaire du cerveau, ou trou de Monro. Le troisième ventri- 
cule communique à son tour avec le quatrième ventricule 
par l'intermédiaire d'un canal qui traverse lo mésencé- 
phale, appelé aqueduc du mésencéphale, ou aqueduc de 
Sylvius, Le quatrième ventricule apparaît comme une 
cavité située entre le pont et le cervelet; su partie infé- 
rieure communique avec le canal central de la moelle épi- 
nière, Ses parois latérales sont percées de deux orifices, 
nommés ouvertures latérales du quatrième ventricule, 
où trous de Luschka; l'orifice situé sur son toit est appelé 
ouverture médiane du quatrième ventricule, où trou de. 
Magendie. Ces orifices relient les ventricules à la cavité 
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subarachnoïdienne, ou espace sous-arachnoïdien crânien, 
qui entoure l'encéphale et la moelle épinière ot qui est 


Hémisphères cérébraux 


Les hémisphères cérébraux composont lu partie supé- 
rieure de l'encéphale (figuro 12.8). Ils représentent envi- 
ron 83% de la masse de l'encéphale et ce sont les parties 
les plus visibles de l'encéphale intact, Les hémisphères 
cérébraux couvrent le diencéphale et lo sommt du tronc: 
cérébral (voir la figure 12.5), un peu comme le chapoau 
d'un champignon en couronne le pied. 

La surface des hémisphères cérébraux (le cortex) est 
presque entièrement parcourue de saillies de tissu appe- 
lées gyrus, ou circonvolutions, qui sont séparés par des 
rainures. Les rainures profondes partagent le cortex en 
plusieurs parties et sont appelées fissures, tandis que les 
rainures superficielles séparent les gyrus et sont appelées 
sillons, Les gyrus et les sillons les plus prononcés consti- 
tuent d'importants points de repère anatomiques car on les 
retrouve chez tous les individus. La fissure longitudinale 
du cerveau sépare les deux hémisphères cérébraux (voir 


410 Troisième partie: Régulation et intégration des processus physiologiques 


Gyrus précentral —\ | Silon central de l'hémisphère cérébral 


Conex Gras 

{substance gr) Sion 

Faure Subsnce blanc 

(ainure prolonge) Sn tra 
FIGURE 12.8 


Cors 


hémisphère cérébral 
Lobe parétal 


Silen 
paréo- 
Occipial 


Lobe 
ET 


Sion 
calearin 


Lobes et fissures des hémisphères cérébraux. (a) Vue latérale gauche de 


l'encéphale. (b) Face médiale de l'hémisphère droit. 


la figure 12,9), tandis que la fissure transverse du cerveau 
sépare les hémisphères cérébraux du cervelot situé en 
contrebus (voir la Bigure 12.8a). 

Quelques sillons un peu plus profonds que les autres 
divisent la surfaco corticale de chaque hémisphère en 
cinq lobes, dant quatre sant nommés d'après les os qui les 
surmontent (voir la figure 12.8a). Dans le plan frontal, le 
sillon central de l'hémisphère cérébral sépare le lobe 
frontal du lobe pariétal. De part et d'autre du sillon cen- 
tal, on trouve deux gyrus importants: le gyrus précentral 
à l'avant, et le gyrus postcentral à l'arrière. La limite ontro 
le lobe pariétal et le lobe uccipital est établie par plusiours 
repères. le plus évident étant le sillon pariéto-occipital. 
Ce sillon est situé sur la face médiane de l'hémisphère 
igure 12.8). 

Le profond sillon latéral délimite Le lobe temporal en 
le séparant des parties inférieures des lobos pariétal et 
frontal. Le cinquième lobe de l'hémisphère cérébral est 
appelé lobe insulaire (littéralement, « île»); il est enfoui 
profondément dans le sillon latéral et constitue une partie 
de son plancher. Le lobe insulaire est recouvert par des 
parties des lobes temporal, pariétal ot frontal (figure 12.9). 

Les hémisphères cérébraux s'ajustent parfaitement au 
crâne. Les lobes frontaux occupent la fosse crânienne 
antérieure, tandis que les parties antérieures des lobes 
temporaux comblent la fosse crânienne moyenne. La 
fosse crânienne postérieure abrite le tronc cérébral ot le 
cervelet; les lobes occipitaux, qui se trouvent au-dessus 
du cervelet, sont situés bien au-dessus de cette fasse (voir 
la figure 12.8b et la figure 7.46, p. 194). 


Une coupe frontale de l'encéphalo expose les trois 
régions fondamentales de chacun des hémisphèros céré- 
braux: le cortex cérébral, qui est constitué de substanco 
grise (corps cellulaires de neurones); la substance 
blanche (axones myélinisés), qui constituo la région sous- 
corticale; les noyaux basaux (ou noyaux gris centraux), 
des amas de corps cellulaires de neurones distribués dans 
la substance blanche (figure 12.9). 


Cortex cérébral 


Le cortex cérébral est le sommet hiérarchique du système 
nerveux. C'est lui qui nous fournit nos facultés de per- 
ception, de communication, de mémorisation, de compré- 
hension, de jugement et d'accomplissement des mouvo- 
ments volontaires. Toutes ces facultés relèvent du 
comportement conscient, où conscience, Le cortex céré- 
bral est composé de substance grise, c'est-à-dire de corps 
cellulaires de neurones, de dendrites et d'axones amyéli- 
nisés (ainsi que des gliocytes et des vaisseaux sanguins 
qui leur sont associés); il ne contient ni faisceau ni 
Wactus. Il n’a que de 2 à 4 mm d'épaisseur, mais ses nome 
breux gyrus triplent sa surface, qui est d'environ 1 m°: 
c'est ainsi qu'il représente environ 40% de la musse de 
l'encéphale. 

À la fin du xnt* siècle, les anatomistes qui étudiaient 
le cortex cérébral découvrirent que son épaisseur et la 
Structure de ses neurones présentaient de subtiles varia- 
tions. En 1906, K. Brodmann parvint à cartographier 
52 aires corticales, appelées aires de Brodmann, Disposant 
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Principales régions des hémisphères cérébraux. Coupe fronale du cerveau 
main montrant la suation du cortex cérébral, de Ia substance blanche et des noyaux 

asaux à l'intérieur de celle-ci. Les hémisphères cérébraux enveloppe les structures du 
Srencéphale, c'est pourquoi cette région du cerveau est aussi représentée. 


ès lors d'une carte structurale, les premiers neurologues 
e mirent fébrilement à la recherche des régions fonction- 
selles du cortex. À cette époque, deux écoles de ponséo 
<'opposalont quant au site des fonctions cérébrales, La 
théorie de la spécialisation régionale voulait que des 
aires structuralement distinctes du cortex accomplissent 
es fonctions différentes, tandis que la théorie des 
niveaux superposés soutenait que le cerveau fonctionnait 
orme un tout. Conformément à cette dernière théorie, 
ane lésion d'une région précise aurait perturbé toutes 
Les fonctions mentales supérieures. Aujourd'hui, grâce 
aux techniques expérimentales modernes (comme la 
“omographie par émission de positrons), nous savons que 
<s deux théories comportaient une part de vérité. Cer- 
taines fonctions motrices et sensitives sont effectivement 
reliées à l'activité d'aires corticales spécifiques. Toutefois, 
Elusieurs fonctions mentales supérieures (la mémoire et 
langage par exemple) semblent résulter du che- 
auchement des fonctions de plusieurs régions du 
erveau. Vous trouverez quelques-unes des plus impor- 
antes aires de Brodmann à la figure 12.10, mais nous ne 
aiterons que brièvement des régions fonctionnelles du 
cortex cérébral. Dans un promier temps, nous allons énu- 
mérer quelques caractéristiques générales du cortex 
érébral. 


a 


a. 


Le cortex cérébral renferme trois types d'aires fonc- 
tionnelles: les aires motrices, qui président à la 
fonction motrice volontaire, les aires sensitives, qui 
permettent les perceptions sensorielles somatiques ot 
autonomes, t les aires associatives, qui servent prin- 
cipalement à intégrer les diverses informations senso- 
rielles (c'est-à-dire les messages) añn d'envoyer des 
commandes motrices aux eflecteurs musculaires ot 
glandulaires. 

Le cortex de chacun des hémisphères est essenticlle- 
ment le siège de la perception sensorielle et de la 
régulation de la motricité volontaire du côté opposé 
{controlatéral) du corps. 

La structure du cortex des deux hémisphères est 
presque symétrique, mais les hémisphères ne sont pas 
absolument égaux sur le plan fonctionnel. Il y a plutôt 
latéralisation, c'est-à-dire spécialisation du cortex de 
chaque hémisphère par rapport à certaines fanctions 
cérébrales, Nous reviendrons plus loin sur cet aspect, 
Enfin, et surtout, il est important de se rappeler 
que notre approche est grossièrement simplifiée. 
Aucune aire fonctionnelle du cortex n'agit isolément ; 
le comportement conscient fait intervenir, d'une 
Façon ou d'une autre, l'ensemble du cortex, 
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Ares fonctionnelles du cortex cérébral gauche. Les régions fonctionnelles du 
cortex apparaissent dans des couleurs différences, Les numéros Indique les aires défi- 


nies par Brodmann.L' 
nest pas représencée. 


Aires motrices Les aires corticales régissant les fonc- 
tions motrices sont situées dans la partie postériouro dos 
lobes frontaux. 1 s'agit de l'aire motrice primaire, de l'aire 
prémotrice, de l'aire motrice du langage, ou aire de Broca, 
et de l'aire oculo-motrice frontale (voir la figure 12.10). 


1. Aire motrice primaire, L'aire motrice primaire, aussi 
appelée aîre motrice somatique, est située dans le 
ayrus précentral. Les gros neurones de ce gyrus, 
appelés neurones pyramidaux, régissent les mouve- 
ments volontaires des muscles squelettiques. Ils pos- 
sèdent de longs axones qui forment les tractus de pro 
jection de la voie motrice principale. Les tractus 
cortico-spinaux, ou faisceaux pyramidaux, trans- 
portent, comme lour nom l'indique, les infux ner- 
veux du cortex cérébral jusqu'à la moelle épinière; 
les tractus cortico-nucléaires, ou faisceaux cortico- 
nucléaires, transportent les influx du cortex 
jusqu'aux noyaux moteurs des nerfs crniens situés 
dans le tronc cérébral. 

Chaque partie du corps est projetée dans une sec- 
tion du gyrus précentral de l'aire motrice primaire de 
chaque hémisphère. Cette correspondance entre le 
corps et les structures du SNC est appelée somato- 
topie. La figure 12.11 (p. 414) montre que le corps est 
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ire olfactive, qui est située sur la face médiane du lobe remporal, 


représenté à l'envers dans le cortex cérébral, c'est 
à-dire que la tête correspond à l'extrémité latérale 
inférieure du gyrus précentral et los orteils, à la face 
médiane. La plupart des neurones de co gyrus com 
mandent les muscles des régions du corps où les 
contractions musculaires doivent être très précises, 
c'est-à-dire le visage, la langue et les mains. Chacune 
de ces régions occupe ainsi une surface importante ot 
disproportionnée de l'homoneule moteur (« potit 
homme») dessiné au-dessus du gyrus dans la figure 
12.11. Le gyrus gauche régit les muscles situés du 
côté droit du corps, et le gyrus droit régit les muscles 
situés du côté gauche: on dit que la motricité est 
croisée. 

La notion d'homoncule moteur suppose que 
l'aire motrice primaire constitue une projctian sys- 
tématique du corps et que certains neurones eorti- 
caux correspondent spécifiquement aux muscles qu'ils 
commandent. On sait maintenant que cette concep- 
tion n'est pas tout à fait exacte. La recherche sur le 
fonctionnement de l'aire motrice primaire indique en 
effet qu'un muscle donné est régi par de nombreux 
points du cartex et que chaque neurone moteur corti- 
cal envoie des influx nerveux à plus d'un muscle. 
Autrement dit, les neurones moteurs corticaux 
régissent des muscles qui fonctionnent en synergie. 
Tendre un bras vers l'avant, par exemple, est un mou- 
vement qui fait intervenir des muscles de l'épaule 


et des muscles du coude; or, on a découvert des 
neurones qui semblent régir simultanément les 
muscles qui servent soit à fléchir soit à étendre ces 
articulations à différents moments pour produire 
un mouvement complexe mais coordonné. L'aire 
motrice primaire n'est donc pas organisée de manière 
aussi rigoureuse que le laisse croire l'homoncule 
moteur; il s'agit plutôt d'une représentation ordon- 
née mais floue dont les neurones sont disposés de 
manière à coordonner des ensembles de muscles. Les 
neurones qui commandent le bras sont ainsi entre- 
mêlés avec ceux qui commandent des parties du 
corps reliées au bras, telles la main et l'épaule. Par 
ailleurs, les neurones qui régissent des mouvements 
bien distincts les uns des autres, comme les neurones 
qui commandent les muscles du bras et ceux qui 
commandent les muscles du trone, ne so rencontrent 
pas, Aussi pout-on dire que l'homoncule motour sert 
principalement à montrer que de grandes régions de 
l'aire motrice primaire sont consacrées à la motricité 
de la jambe, du bras, du torse et de La tête. L'organisa- 
tion des neurones à l'intérieur de ces grandes régions 
est cependant beaucoup plus diffuse qu'on ne le 


3. 
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Aire motrice du langage. L'aire motrice du langage, 
ou aire de Broca, est située à l'avant de l'aire prémo- 
ice; elle chevauche les aires 44 et 45 de Brodmann. 
On a longtemps cru que cette aire ne se trouvait que 
dans un seul hémisphère (généralement le guuch) et 
qu'elle était un centre moteur du langage dirigeant 
les muscles de la langue, de la gorge et des lèvres 
associés à l'articulation. Cependant, des études ut 
sant la tomographie par émission de pesitrons pour 
«éclairer» les aires actives du cortex cérébral ont 
montré que l'aire motrice du langage a peut-être 
d'autres fonctions. Ces études ont en effet révélé que 
cette aire (et le centre correspondant dans l'autre 
hémisphère) se mettent en activité lorsque nous nous 
préparons à parler et à accomplir de nombreuses acti- 
vités motrices volontaires autres que la parole. 


Aire oculo-motrice frontale. L'aire oculo-motrice 
frontale est située à l'avant de l'airo prémotrico et 
au-dessus de l'aire motrice du langage. Cotte aira 
commande les muscles du bulbe de l'œil et donc 
leurs mouvements volont 


croyait autrofois. 
Des lésions de l'aire motrice primaire 
{comme celles que provoque un accident 


Aires sensitives Contrairement aux uirés motrices, qui 
sont limitées au lobe frontal, les aires reliées à la con- 
science des sensations sont situées dans les lobes pariétal, 


vasculaire cérébral) entraînent la paralysie 
des muscles squelettiques régis par cette aire. Si la 
lésion touche l'hémisphère droit, le côté gauche du 
corps est paralysé, et vice versa. Toutefois, sauls les 
mouvements volontaires sont impossibles, les mus- 
cles demeurant aptes aux contractions réflexes dont 
la plupart sont commandéos par des coutros de la 
moelle épinière. æ 

Aire prémotrice. L'aire prémotrice est située à l'avant 
du gyrus précentral (voir la figure 12.10), Cotto aire 
régit les habiletés motrices apprises de nature répéti- 
tive ou systématique telles que la pratique d'un 
instrument de musique et la dactylographie. L'aire 
prémotrice coordonne les mouvements de plusieurs 
groupes de muscles squelettiques simultanément ou 
successivement, Son mode d'action principal consiste 
à envoyor des infux activateurs à l'aire motrice pri- 
maire. Elle à aussi une action plus directe sur l'acti- 
vité motrice dans la mesure où elle renferme environ 
15% des neurofibres des tractus cortico-spinaux, On 
peut comparer cette aire à une base de données où 
ont enregistrées des activités motrices spécialisées. 
La destruction totale ou partielle de l'aire 
prémotrice entraîne la perte des habiletés 
motrices qui y sont programmées, sans dimi 
nuer la force des muscles squelettiques ni la capacité 
d'accomplir des mouvements individuels. Si, par 
exemple, la partie de l'aire prémotrice qui régit le va- 
et-vient de vos dofgts au-dessus d'un clavier était 
endommagée, vous ne pourriez plus dactylographier 
aussi rapidement qu'avant, mais vous pourriez 
accomplir les mêmes mouvements avec vos doigts. 
Vous devriez faire des exercices pour programmer 
l'habileté dans un autre groupe de neurones prémo- 
teurs, out comme il vous avait fallu le faire pour 
acquérir cette habileté. m 


temporal et occipital (voir la figure 12.10) 


2. 


Aire somesthésique primaire. L'aire somesthésique 
primaire se trouve dans le gyrus postcontral, 
ä-diro dans la partie antérieure du lobe pariétal (aires 1 
à3 de Brodmaun). Les neurones de ce gyrus reçoivent 
des messages provenant dés récoptaurs somatiques 
de la peau et des propriocepteurs des muscles squo- 
let ermédiaire d'une chaîne synaptique 
composée de trois neurones (voir le tableau 12.2, 
p. 445). Il localisent ensuite la provenance des st- 
mulus, une faculté appelée discrimination spatiale. 
Dans cette aire, comme dans l'aire motrico primaire, 
le corps est représenté à l'envers (voir la figure 12.11), 
et l'hémisphère droit reçoit les informations senso 
rielles issues du côté gauche du corps. La perception 
des différents stimulus est donc aussi croiséo, La sur- 
face de l'aire samesthésique réservée à la percoption 
sensorielle d'une région spécifique du corps dépend 
du degré de sensibilité de cette région (c'est-à-dire du 
nombre de récepteurs qu'elle renferme), et non de su 
taille. Le visage (en particulier les lèvres) et le bout 
des doigts sont les régious les plus sensibles chez 
l'être humain. Ce sont donc les régions qui corres- 
pondent aux surfaces les plus importantes dans 
l'homoncule somesthésique. 

Aire pariétale postérieure. L'aire pariétale posté- 
rieure est située immédiatement à l'arrière de l'aîre 
somesthésique primaire (voir la figure 12.10) et y est 
reliée par de noibreuses connexions. Sa principale 
fonction consiste à intégrer et à analyser les diffé- 
rentes informations somesthésiques qui lui sont ache- 
minées par l'intermédiaire de l'aire somesthésique 
primaire et à les traduire en perceptions de taille, de 
texture et d'organisation spatiale. Quand vous mettez. 
la main dans votre poche, par exemple, l'aire pariétale 
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Pourquoi l'homancule moteur et l'homoncule somesthésique sontis 
«cdifèrmes»? 


œ 


Visage 


Lèvres 
Machoke 


Langue 
Déguitien 


FIGURE 12.11 
Aires sensitives et motrices du cortex 
“cérébral. La quantité de tissu cortical 
réservée à la motricité ou à la sensiblié 


postérieure «consulte» vos souvenirs d'expériences 
sensorielles et identifie les objets que vous touchez 
comme des pièces de monnaie ou des clés. Une per- 
sonne chez qui cette aire aurait été endommagée ne 
pourrait reconnaître ces objets sans les rogarder. 

3. Aires visuelles, L'aire visuelle primaire est située à 
l'extrémité postérieure du lobe occipital (figure 
12.10); la majeure partie de cette aire se trouve dans 
le sillon calcarin (littéralement, «en forme d'épe- 
ron ») dans la partie médiane de ce lobe (figure 12.8b). 
C'est la plus étendue des aires sensitives corticales ; 
elle reçoit l'information visuelle en provenance de la 
rétine. L'aire visuelle primaire comporte une repré- 
sentation du champ visuel analogue à la représente- 
tion du corps présente dans l'aire somesthésique. La 
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de chaque partie du corps correspond à 
la surface du gyrus occupée par le schéma 
de cetce partie du corps. 'are motrice 
primaire, dans le gyrus précentral est 


Langue 
Pnarynx 


Vic! 
abdominaux 


représentée à gauche, eandis que l'aire 
somesthésique primaire, dans le gyrus 
postcentrl, est représentée à droite. 


partie de droite du champ visuel est représantéa dans 
l'aire visuelle gauche et la partie gauche dans l'aire 
visuelle droite. 

L'aire visuelle associative entoure l'aire visuelle 
primaire et occupe une bonne partie du lobe occipital 
{figure 12.10). Elle communique avec l'aire visuelle 
primaire et interprète les stimulus visuols d'après les 
expériences visuelles antérieures. C'est grâce à elle 
que nous pouvons reconnaître une fleur ou un visage. 
La vision on tant que telle dépend des neurones cor- 
ticaux de cette aire (bien que des expériences récem- 
ment menées sur des singes indiquent que le traite- 
ment visuel est un processus complexe qui fait 
intervenir toute la moitié postérieure des hémi- 
sphères cérébraux). 

E Des lésions de l'aire visuelle primairo entrat- 


nent la cécité fonctionnelle. Par ailleurs, les 

personnes qui ont subi des lésions de l'aire 
visuelle associative sont capables de voir, mais elles 
ne comprennent pas ce qu'elles regardent. m 
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4. Aires auditives. L'aire auditive primaire est située 
dans la partie supérieure du lobe temporal, accolée 


au sillon latéral. Les ondes 
Faîtes des pauses 
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5. Aire olfactive, L'aire olfactive se trouve au creux du 
lobo temporal, sur la face médiane de l'hémisphère, 
dans uno région appelée lobe piriforme. Cette région 
est dominée par l'uncus, une structure en forme de 
crochet dans la partie antérieure du gyrus paraphip- 
pocampal (voir la figure 12.8b). Les neurofibres aflé- 
rentos des récepteurs olfactifs situés dans les cavités 
nasales transmottent des influx nerveux le long du 
tactus olfactif; ces influx parviendront finalement 
jusqu'à l'aire olfactive, avec pour résultat la percop- 
lion des odeurs, 

L'aire olfactive fait partie du rhinencéphale (litté- 
ralement, «cerveau du nez») qui est entièrement 
consacré à la réception et à la perception des influx 
olfactifs chez les vertébrés primitifs. Le rhinencé- 
phale comprend l'uncus et les parties associées du 
cortex cérébral situées sur ou dans les faces médianes 
des lobes temparaux ainsi que les tractus et Les bulbos 
olfactifs protubérants qui s'étendent jusqu'à la région 
nasale. Au cours de l'évolution, la majeure partie du 
rhinencéphale primitif a acquis de nouvelles fonc- 
tions rattachées principalement aux émotions et à la 
mémoire. Nous étudions ce «nouveau» rhinencé- 
phele, appelé système limbique, aux pages 428-429. 
Les seules parties du rhinencéphale qui intervien- 
nent encore dans l'odorat chez l'être humain sant les 
bulbes olfactifs et les tractus olfactifs (décrits au cha- 
pitre 16) ainsi que l'aire olfactive, qui s'est atrophiée 
au cours de l'évolution, 

6. Aire gustative, L'aire gustative (voir la figure 12.10) 
est associée à la perception des stimulus gustatifs; 
elle se trouve au creux du lobe pariétal, près du lobe: 
temporal (aire 43 de Brodmann). Elle correspond donc 
au bout de la langue dans l'homoncule sensitif, 


Aïires associatives Les aires associatives comprennent 
toutes les aires corticales qui ne sont pas qualifiées par 
l'adjectif primaire, Comme nous l'avons déjà mentionné, 
l'aire somesthésique primaire et chacune des aires sensitives 
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primaires sont situées à proximité des aires associatives 
avec lesquelles elles communiquent. Les aires associa- 
tives communiquent également entre elles et avec l'aire 
motrice de manière à reconnaître les informations sensi- 
lives, à les analyser et à y réagir. Les aires associatives 
reçoivent et envoient des messages indépendamment des 
aires sensitives et motrices primaires, ce qui témoigne de 
a complexité de leur fonction. Nous décrivons ci-dessous 
les aires associatives dont nous n'avons pas encore parlé, 


1: Cortex préfrontal. Le cortex préfrontal occupe la par- 
Lio antérieure du lobe frontal (voir la figure 12.10); il 
constitue la plus complexe des régions corticalos. 11 
st relié à l'intellect, à la cognition (c'est-à-dire aux 
capacités d'apprentissage) ainsi qu'à la personnalité. 
De lui dépendent la production des idées abstraites, le 
jugement, le raisonnement, la persévérance, l'anticipe- 
tion, l'altruisme et la conscience, Comme toutes cos 
facultés se développent très progressivement chez 
l'enfant, il semble que la croissance du cortex préfran- 
tal s'effectue lentement et qu'elle soit largement déter- 
minée par les rétroactivations et les rétro-inhibitions 
provenant du milieu social. Le cortex préfrontal est 
également associé à l'humeur car il vst étroitemont 
relié au système limbique (le siège des émotions). 
C'est le développement considérable de cotte région 
qui distingue l'être humain dos autres animaux. 

Les tumeurs où d'autres lésions du cortex 
préfrontal provoquent parfois des troubles 
mentaux ot des troubles do la personnalité, 
Elles peuvent causer des sautes d'humour marquées 
ainsi qu'une perte de l'attention et des inh 
personne atieinte pout faire prouve d'indifférence 
face aux contraintes sociales, Ainsi, elle pout négliger 
son apparence ou encore préférer l'attaque brutale à 
le fuite devant un opposant qui la dépasse d'une tête, 
Entre 1930 ot 1950 environ, on employait une 
technique chirurgicale appolée lobotomie préfrontale 
pour traiter les maladies mentales graves. L'interven- 
tion, qui consistait à soctionner certains faisceaux qui 
se rendent au cortex préfrontal, semblait prometteuse à 
ses débuts car elle atténuait l'anxiété. Or, le traitement 
s'avéra pire que la maladie, puisqu'il causait fréquem- 
ment l'épilepsie et des changements de personnalité 
anormaux {els que la perte du jugement ou de l'ini- 
tiative. Aujourd'hui, les psychotropes constituent 
le traitement de choix dans la plupart des troubles 
mentaux. 


2. Aire gnosique. L'aire gnosique, ou aire commune de 
l'interprétation, est une région mal définie du cortex 
cérébral. Elle comprend des parties des lobes tempo- 
ral. pariétal et occipital (figure 12.10), On ne la trouve 
que dans un seul hémisphère, en général le gauche. 
Cette aire reçoit les informations sensorielles de 
toutes les aires sensitives associatives, ot semble 

«entrepôt» pour les souvenirs cam- 

aux perceptions sensorielles, À partir 

d'un ensemble d'informations sensorielles, elle pro- 
duit une pensée ou une compréhension unifiée, Elle 

envoie ensuite ce résultat au cortex préfrontal, qui ÿ 

ajoute des touches émotionnelles et détermine la 

réponse appropriée. Supposons par exemple qu'une 
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bouteille d'acide chlorhydrique vous tombe des 
mains et que le contenu vous éclabousse. Vous voyez 
la bouteille voler en éclats, vous entendez le bruit du 
verre brisé, vous sentez la brûlure sur votre peau, 
vous respirez les vapeurs de l'acide. Or, ce ne sont 
pas ces perceptions qui dominent votre conscience, 
mais bien le message global de « danger». Instantané- 
ment, les muscles de vos jambes se contractent et 
vous portent en toute hâte jusqu'à la douche d'urgence. 

Les lésions de l'aire gnosique provoquent 
l'imbécillité, même si toutes les autres aires 
sonsitives associatives sont intactes; la 
destruction de cette aire rend la personne incapable 
d'interpréter les situations. æ 

D'après des recherches récentes, l'aire gnosique 
et le cortex préfrontal travaillent de concert à assembler 
les nouvelles expériences en constructions logiques, 
en «récits » fondés sur nos expériences passées. Si tel 
est le cas, notre vision du monde n'est pas véritable 
ment objective, mais façonnée per ce que nous savons 
et comprenons déjà. Les récits exercent beaucoup 
d'attrait sur les représentants de toutes les cultures. 
Serait-ce parce que la narration est un des méca- 
nismes de notre fonctionnement mental ? 


3. Aires du langage. Les régions corticales associées au 
langage s0 trouvent dans les deux hémisphères. On 
trouve une aire d'intégration spécialisée, appelée aire 
de Wernicke (voir la figure 12.10), dans la partie pos- 
térioure du lobe temporal d'un hémisphère (générale- 
ment le gauche), Cotte aire ost aussi appelée « centre 
de la parole»: elle entoure une partie de l'aire audi- 
tive associative. On pensait jusqu'à tout récemment 
que l'aire de Wernicke était la seule aire associée à la 
compréhension du langage écrit ot parlé. Mais la 
tomographie par émission de positrans à révélé que 
cote aire est probablement reliée à la prononciation 
de mots inconnus, tandis que le processus plus com 
plexe de compréhension du langage se déroule en fait 
dans les aires préfrontales, à mi-chemin entre les 
aires 45 ot 11 de Brodmann, 

Les aires du langage affectif, qui président aux 
aspects non verbaux et émotionnels du langage, 
semblent situées dans l'hémisphère opposé à l'aire 
motrice du langage et à l'aire de Wernicke. Cos aires 
font que le rythme ou le ton de notre voix ainsi que 
nos gestes expriment nos émotions pendant que nous 
parlons, et elles nous permettent de comprendre le 
contenu émotionnel de ce que nous entendons. (Par 
exemple, une réponse douce et mélodieuse ne véhi- 
cule pas la même signification qu'une répartie sèche.) 


4. Aires associatives viscérales, Le cortex du lobe insu- 
laire (voir la figure 12.9) intervient peut-être dans la 
perception consciente des sensations viscérales (telles 
que les malaises gastriques et la plénitude de la 
vessie). 


Latéralisation fonctionnelle des hémisphères 
cérébraux Nous avons recours à nos deux hémisphères 
cérébraux dans presque toutes nos activités. Îls ont les 
mêmes souvenirs et semblent presque identiques. Il y a 


néanmoins division du travail entre les hémisphères. 
effet, chacun est doté de facultés dont l'autre 
dépourvu, et l'un ou l'autre domine dans l'accompli 
ment de chacune de nos tâches. Ce phénemène est ap 
latéralisation fonctionnelle. Les connaissances que 
en avons proviennent d'observations faîtes sur des indh 
dus ayant subi une déconnexion interhémisphérique. 
terme dominance cérébrale désigne la prépondérans 
d'un hémisphère par rapport au langage. Chez 90% 
gens environ, l'hémisphère gauche est celui qui exerce! 
plus de maîtrise sur les habiletés du langage, les habiletés 
mathématiques et la logique. Cet hémisphère dit domis 
mant se met à l'œuvre lorsque nous écrivons une phrase 
vérifions un rolevé de compte et mémorisons une liste di 
noms. L'autre hémisphère (généralement le droit) inters 
vient plutôt dans les habiletés spatio-visuolles, l'intuis 
ion, l'émotion de même que l'appréciation de l'art et des 
la musique ot la reconnaissanco des visages: c'est le côté! 
poétique, créatif et intuitif de notre nature. La plupart des! 
individus chez qui l'hémisphère gaucho est dominant 
sont droitiers. 
Chez les 10% restants de la population, les rôles des 
s sont inversés ou égaux. La plupart des gens 
l'hémisphère droit est dominant sont gauchers et 
de sexe masculin. Les gauchers dont les fonctions corti- 
cales sont bilatérales ont dans la main non dominante une: 
force et une adresse supérieures à la moyenne, et ils sont 
ambidextres. Mais la dualité de la commande cérébrale: 
peut aussi occasionner de la confusion (« Est-ce Lon tour 
ou le mien? ») ot des troubles de l'apprentissage. Certains. 
cas de dyslexie, un trouble de la lecture caractérisé, on 
‘absence de toute déficience intellectuelle, par des inver- 
ons des lettres ou des syllabes dans Les mots (at des mots 
dans les phrases), seraient dus à l'absence do dominance: 
cérébrale. 
Par ailleurs, chaque côté du cerveau exerce une 
influence sur l'autre. L'hémisphère dominant, plus intel- 
lectuel, empêche l'hémisphère non dominant do se livrer 
à des épanchements émotionnels outrés. Inversement, le 
côté émotif du cerveau nous pousse à briser la routino, à 
nous laisser aller à la réverie ou à agir de manière sponta- 
née. La croyance populaire voulant que nous ayons 
«deux cerveaux» ct quo l'un demine l'autre est donc 
fausse. Les deux hémisphères cérébraux communiquent 
presque instantanément l'un avec l'autre par l'intermé- 
diaire de neurofibres commissurales (corps calleux), ce qui 
explique que l'intégration de leurs fonctions raspoctives 
soit totale. De plus, bien que le terme «latéralisation » 
signifie que chaque hémisphère s'acquitte mieux que 
l'autre de certaines fonctions, aucun ne prime de façon 
absolue. 


Substance blanche cérébrale 

On déduit de ce qui précède que l'échange d'informations 
est constant dans le cerveau. Les aires corticales des deux 
hémisphères cérébraux communiquent entre elles ot avec 
les centres sous-corticaux du SNC par l'intermédiaire de la 
substance blanche cérébrale (voir la figure 12.9), Cette sub- 
stance est en grande partie composée de neurofbres my 
linisées regroupées en faisceaux, Suivant leur orientation, 
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ces neurofibres sont dites commissurales, associatives où 
de projection. 

Les neurofibres commissurales forment les commis- 
sures qui relient les aires homologues des hémisphères et 
pormettent leur coordination. Les deux principales com- 
missures sont la commissure antérieure du cerveau ot le 
corps calleux (littéralement, «corps épaissi»). La plus 
importante des deux, le corps calleux, est située au-dessus 
des ventricules latéraux, au fond de la fissure longitudi- 
sale du cerveau (figure 12.12b). 

Les neurofñbres associatives forment les faisceaux 
d'association qui transmettent les influx nerveux à l'inté- 
rieur d'un même hémisphère. Les neurofbres courtes 
Ineurofibres arquées du cerveau) relient les gyrus adjacents, 


tandis que les neurofbres longues forment des faisceaux 
d'association qui relient les différents lobes corticaux 
entre eux (le cingulum, par exemple, relie le lobe frontal 
au lobe temporal). 

Les neurofibres de projection forment les faiscoaux de 
projection qui pénètrent dans les hémisphères en provo- 
nance des centres inférieurs de l'encéphale ou de la moelle 
épinière; elles comprennent également les neurofibres 
qui partent du cortex en direction de régions inférieures. 
Les neurofbres de projection relient le cortex au reste du 
système nerveux ainsi qu'aux récepteurs el aux effecteurs 
du corps. Contrairement aux neurofbres commissurales 
et aux neurofbres associatives qui sont disposées hori- 
zontalement, les neurofibres de projection sont verticales, 
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FIGURE 12.13 

Noyaux basaux. (a) Vue en trois dimen- 
sions des noyaux basaux montrant leur 
sltuation dans le cerveau. (b) Coupe 
transversale du cerveau et du diencéphale 
montrant la suation des noyaux basaux 
par rapport au thalamus, au ventricule 
latéral et au troisième ventricule. 


Les neurofibres de projection situées de part et 
d'autre du sommet du tronc cérébral forment une bande 
compacte appelée capsule interne (voir les figures 12.12b 
et 12.134), qui passe ontro le thalemus et certains des 
noyaux basaux. Au-delà de ce point, elles rayonnent en 
éventail jusqu'au cortex à travers la substance blanche. 
Cette structure est appelée corona radiata (littéralement, 
«couronne rayonnante »]. 
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Au cœur do la substance blanche cérébrale de chaque 
hémisphère se trouve un groupe de noyaux sous-corticaux 
appelés noyaux basaux. Bien que la question soit matière 
à controverse, on convient généralement que les noyaux 
basaux rogroupent essentiellement le noyau caudé, lo 
putamen et le globus pallidus (voir la figure 12.19b). Le 
putamen (littéralement, «gousse») et le globus pallidus 
littéralement, «globe pâle») constituent une masse 
ovoïde, le noyau lenticulaire, qui borde latéralement la 
capsule interne. Le noyau caudé est en forme de virgule et 
se recourbe par-dessus Le diencéphale, sur la face médiane 
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Coupe sagittale médiane de l'encéphale montrant le diencéphale 


et les structures du tronc cérébral. 


de la capsule interne. Le noyau lenticulaire et le noyau 
caudé sont appel mble corps strié, car les neuro- 
fibres de projection de la capsule interne semblent y 
imprimer des stries (voir la figure 12.13a). Sur le plan 
fonctionnel, les noyaux basaux sont associés aux noyaux 
subthalamiques (situés sur le « plancher » latéral du dion- 
céphale) et à la substantia nigra du mésencéphale. 

Le corps amygdaloïde (amygdala = amande) se 
trouve sur la queue du noyau caudé et renfermo plusiours 
noyaux. Du point de vue anatomique, on l'associe tra- 
ditionnellement aux noyaux basaux alors que, fonc- 
tionnellement, il appartient au système limbique (voir 
P. 428-429). 

Chacun des noyaux basaux reçoit des informations 
sensorielles de l'ensemble du cortex cérébral ainsi que 
des autres noyaux sous-corticaux et des autros noyaux 
basaux. Par l'intermédiaire de faisceaux d'association 
passant par le thalamus, les noyaux basaux sont en com- 
munication avec l'aire prémotrice et le cortex préfrontal 
et influent ainsi sur les mouvements musculaires dirigés 
par l'aire motrice primaire. Les noyaux basaux n'ont 
aucune liaison directe avec les voies motrices. 

Le rôle des noyaux basaux est longtemps resté insai- 
sissable, car leur situation les rend inaccessibles et leurs 
fonctions se superposent dans une certaine mesure à 
celles du cervelet. Les noyaux basaux et le cervelet sont 
en effet les deux principales structures motrices sous- 
corticales. Cependant, on s'aperçoit aujourd'hui que 


l'apport des noyaux basaux à la régulation motrice est 
lus complexe qu'on ne le croyait, ot on sait qu'ils parti- 
cipent à la cognition. Ils jouent un rôle particulièrement 
important dans le déclenchement, la régulation ot la co 
sation des mouvements dirigés par le cortex, surtout les 
mouvements relativement lents et soutenus ou encore les 
mouvements stéréotypés comme le balancement des bras 
pendant la marche. Ils régissent aussi l'intensité de cos 
mouvements, un peu comme l'entraînement commande 
le régime d'un moteur. En outre, les noyaux basaux 
inhibent les mouvements antagonistes ou superflus. Leur 
apport semble donc nécessaire à l'accomplissement 
simultané de plusieurs activités. Les lésions des noyaux 
basaux provoquent des perturbations de la posturo ot du 
tonus musculaire, des mouvements involontaires tels que 
des tremblements, et une lenteur anormale des mouve- 
ments (comme dans la maladie de Parkinson). Nous trai- 
tons en détail des activités régulatrices des noyaux busaux 
et de leur rôle dans la mémoire au chapitre 15. 


Diencéphale 


Le diencéphale est recouvert des hémisphères cérébraux 
et forme avec eux le cerveau. I est composé essentielle- 
ment de trois structures présentes dans les deux hémi- 
sphères, soit le thalamus, l'hypothalamus et l'épithalamus, 
situées de chaque côté du troisième ventricule (voir les 
figures 12.9 et 12.14). 
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Quelques structures du diencéphale. (a) Le thalamus et les principaux noyaux 
halamiques. (Le noyau rêticulaire du thalamus qui entoure les noyaux thalamiques est 
représenté sous a farme d'une structure translucide incurvée.) (b) Les principaux 


noyaux hypothalamiques. 


Thalamus 


Le thalamus (thalamos = chambre interne) est de forme 
ovoïde; il représente 0% du diencéphale. I constitue les 
parois supéro-latérales du troisième ventricule (voir la 
figure 12.9). 1] est composé de deux masses jumelles de 
substance grise retenues par une commissure médiane 
appoléo adhérence interthalamique, ou commissure grise. 

Le thalamus comprend de nombreux noyaux aux 
fonctions spécifiques dont la plupart sont nommés 
d'après leur situation relative (figure 12.154). Chacun de 
ces noyaux projette des neurofibres vers une région définie 
du cortex, et chacun reçoit des neurofbres issues de cette 
même région. Les afférences provenant de tous les organes 
des sens ot de toutes les parties du corps convergent dans 
le thalamus et y font synapse avec au moins un de ses 
noyaux, Dans le noyau ventral postéro-latéral, par exemple. 
on trouve d'importantes synapses entre les neurofibres 
qui acheminent les influx en provenance des réceptours 
sensoriels somatiques (du toucher, de la pression, etc.). 
De même, le corps géniculé latéral et le corps géniculé 
médial sont d'importants relais pour les influx visuels et 
auditifs respectivement. Le tri et une certaine forme de 
Waitement de l'information s'effectuent dans le thalamus. 
Les influx reliés à des fonctions semblables y sant groupés 
et retransmis aux aires sensitives et associatives appro- 
priées par l'intermédiaire des faisceaux d'association et 


des neurofibres de la capsule interne, À mesure que les 
afférences sensitives atteignent le thalamus, nous pouvons 
istinguer grossièrement si la sensation que nous sommos 
sur le point d'éprouver sera agréable ou désagréable. 
“Toutefois, la localisation et la distinction des stimulus se 
déroulent dans les différentes aires du cortex cérébral. 

En fait, la quasi-totalité des influx nerveux envoyés 
au cortex cérébral passent par les noyaux thalamiques: 
les influx qui participent à la régulation des émotions et 
des fonctions viscérales traversent les noyaux antérieurs 
du thalamus en provenance de l'hypothalamus: cortains 
de ceux qui dirigent l'activité des aires motrices traver- 
sent le noyau ventral latéral et le noyau ventral antérieur 
en provenance du cervelet et des noyaux basaux respect 


téral dorsal et le noyau latéral postérieur) 
tégration des informations sensorielles et 
projottent des neurofibres vers des aires associatives pré- 
cises. L'ensemble des noyaux thalamiques est enveloppé 
par une mince couche de cellules qui constituent le 
noyau réticulaire du thalamus; ce noyau semble influer 
sur la concentration et l'attention en exerçant des effets 
inhibiteurs sur tous les autres noyaux du thalamus. Le 
thalemus joue donc un rôle essentiel dans la sensibilité, la 
motricité, l'excitation corticale, l'apprentissage et la 
mémoire: il constitue véritablement la porte d'entrée du 
cortex cérébral. 


Hypothalamus 


Lhypothalamus (littéralement, «sous le thalamus ») 
couranne le tronc cérébral, 1l compose les parois et le 
plancher du troisième ventricule (voir la figure 12.14). 
Pénétrant par sa partie inférieure dans le mésencéphale, il 
end du chiasma optique (le point de croisement des 
nerfs optiques) à l'extrémité postérieure des corps 
mumillaires, Les corps mamillaires (littéralement, « petits 
seins») sont deux noyaux jumeaux an forme de pois qui 
font saillie à l'arrière de l'hypothalamus: ils servent de 
relais pour les stimulus olfactifs. L'infundibulum est une 
tige de tissu hypothalamique (principalement formée de 
neurofibres) qui relie la base de l'hypothalamus à l'hypo- 
physe; il est situé entre le chiasma optique et les corps 
mamillaires. Comme le thalamus, l'hypothalamus contient 
de nombreux noyaux importants du point de vue fonc- 
tionnel (figure 12.15b). 

En dépit de sa petite taille, l'hypothalamus constitue 
le principal centre de régulation des fonctions phys 
logiques et il est essentiel au maintien de l'homéostasie. 
La plupart des organes du corps se trouvent sous son 
influence. Nous résumons ci-dessous ses principales 
fonctions homéostatiques. 


Régulation des centres du SNA. L'hypothalamus 
régit l'activité du système nerveux autonome en diri- 
geant les fonctions des centres autonomes du tronc 
cérébral et de la moelle épinière. L'hypothalamus 
pout ainsi régler la pression artérielle, la fréquence et 
l'intensité des contractions cardiaques, la motilité du 
tube digestif, la fréquence et l'amplitude respira- 
toires, le diamètro pupillaire et de nombreuses autres 
activités viscéralos (voir le chapitre 14). 


2. Régulation des réactions émotionnelles et du com- 
portement, L'hypothalamus possède de nombreux 
liens avec les aires associatives corticales ot les 
centres de la partie inférieure du tronc cérébral. 11 
constitue en fait le «cœur» du système limbique (la 
partie émotionnelle du cerveau), I abrite les noyaux 
associés à la perception du plaisir, de lu peur et de la 
colère ainsi que les noyaux reliés aux rythmes ot aux 
pulsions biologiques (comme la pulsion sexuelle). 

L'hypothalamus, par le truchement de voies du 
SNA, déclenche la plupart des manifestations phy- 
siques des émotions. Celles de la peur, par exemple, 
sont les palpitations, l'élévation de la pression arté- 
rielle, la pâleur, la transpiration et la bouche sèche 
(érostomie). 


: Régulation de la température corporelle. Le thermo- 
stat de l'organisme est situé dans l'hypothalamus, 
Golui-ci reçoit des informations provenant des ther- 
morécepteurs situés dans d'autres parties de l'encé- 
phale et dans la périphérie du corps: par ailleurs, cer- 
tains neurones hypothalamiques (ceux de la région 
préoptique en particulier) «enregistrent » la tempéra- 
ture du sang qui traverse l’hypothalamus. Selon: 
signaux, l'hypothalamus déclenche les mécanismes 
de refroidissement (transpiration), ou de réchauffe 
ment (grelottement) nécessaires au maintien d'une 
lempérature relativement constante du milieu interne 
{voir le chapitre 25). 
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4. Régulation de l'apport alimentaire. En réponse aux 
variations des concentrations sanguines de certains 
nutriments (le glucose et probablement los acides 
aminés) ou de certaines hormones (notamment 
l'insuline), l'hypothalamus régit l'apport alimentaire 
en agissant sur la sensation de faim et de satiété (voir 
le chapitre 25). 11 semble que les noyaux hypothala- 
miques ventro-médiaux aient un rôle à jouer dans la 
sensation de satiété, 


5. Régulation de l'équilibre hydrique et de la soif. Des 
neurones de l'hypothalamus appelés osmorécepteurs 
perçoivent une augmentation excessive de lu concen- 
iration de soluté dans les liquides organiques. Il sti- 
mulent alors des noyaux hypothalamiques qui 
déclenchent la libération de l'hormone antidiuré- 
tique (ADH) par la neurohypophyse. Cette hormane 
«commande » aux reins de retenir l'eau. Les mêmes 
conditions stimulent les neurones hypothalamiques 
du centre de la soif et nous poussent à ingérer des 

iquides (voir le chapitre 27). 


6. Régulation du cycle veille-sommeil, L'hypothalamus 
participe à la régulation du phénomène complexe 
qu'est le sommeil, conjointement avec d'autres régions 
du cerveau. Par le truchement de son noyau supra 
chiasmatique (l'horloge biologique de l'organisme), 
l'hypothalamus règle le cycle du sommeil en réponse 
aux informations relatives à l clarté ou à l'obscurité 
qui proviennent des voies visuelles. 


7. Régulation du fonctionnement endocrinien. L'hypo- 
thalamus est à double titre le timonier du système 
endocrinien. Premièrement, il régit la sécrétion des 
hormones par l'adénohypophyse en produisant dos 
hormones de libération. Deuxièmement, ses noyaux 
supraoptiques et ses noyaux paraventriculaires 
produisent respectivement l'hormone antidiurétique 
et l'ocytocine, Nous reviendrons sur les rapports 
entre l'hypothalamus et le système endoctinien au 
chapitre 17. 


Les troubles hypothalamiques sont à l'origine de 
plusieurs perturbations de l'homéostasie, notam- 
ment l'amaigrissement et l'obésité graves, les 
troubles du sommeil, la déshydratation et divers déséqui- 
libres émotionnels, Par exemple, les nourrissons privés 
de soins et d'affection peuvent souffrir de troubles du 
sommeil qui entravent leur croissance. m 


Épithalamus 


L'épithalamus est la partie postérieure du diencéphale; il 
forme le toit du troisième ventricule. De son extrémité 
postérieure pointe le corps pinéal, ou glande pinéale (lit- 
térelement, «en forme de cône de pin») visible de l'exté- 
rieur (Voir les figures 12.14 et 12.17). Le corps pinéal 
sécrète l'hormone appelée mélatonine; cette glande semble 
participer, avec les noyaux hypothalamiques, à la régule- 
tion du cycle veille-sommeil et de l'humeur, (Nous y 
reviendrons au chapitre 17.) L'épithalamus comprend 
aussi une structure appelée plexus choroïde, qui sécrète 
le liquide cérébro-spinal (voir la figure 12.14). 
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FIGURE 12.16 


Vue antérieure de l'encéphale humain montrant les trois régions du tronc 
cérébral. Seule une pete partie du mésencéphale est visible, le reste étant entouré 


par d'autres régions de l'encéphale. 


Tronc cérébral 


De haut on bas, le tronc cérébral est composé du mésencé- 
phale, du pont et du bulbe rachidien (voir les figures 
12.14, 12.16 et 12.17). Chacune de ces régions mesure 
environ 2,5 cm de longueur. Le tronc cérébral ost sem- 
blable (mais non identique) à la moelle épinière sur le 
plan histologique, c'est-à-dire qu'il est constitué de sub- 
Stance grise entourée de faisceaux de substance blanche 
{voir la figure 12,6). 

Les centres du tronc cérébral produisent les compor- 
tements automatiques et immuables qui sont nécessaires 
à la survie. Placé entre le cerveau et la moelle épinière, le 
tronc cérébral constitue un passage pour les tractus ot 
faisceaux ascendants et descendants qui relient les cen- 
tres inférieurs et supérieurs. En outre, le tronc cérébral est 
un élément primordial de l'innervation de la tête, car ses 
noyaux sont associés à 10 des 12 paires de nerfs crâniens 
qui sont décrits au chapitre 13). 


Mésencéphale 


Le mésencéphale est situé au-dessous du diencéphale et 
au-dessus du pont (voir la figure 12.16). Sa face ventrale 
présente deux renflements, les pédoncules cérébraux, qui 


ressemblent à des piliers verticaux soutenant le cerveau, 
d'où leur nom qui signifie littéralement « potits pieds du 
cerveau». Ces pédoncules contiennent les grands tractus 
moteurs pyramidaux qui descendent vers la moelle épi- 
nière. Les pédoncules cérébelleux supérieurs, qui sont 
eux aussi constitués de tractus, relient la partie dorsale du 
mésencéphale au cervelet (figure 12.174). 

Le mésencéphale cst parcouru par l'aquedue du més- 
encéphale, qui unit le troisième et le quatrième ventricule 
et sépare les pédoncules cérébraux de la partie dorsale du 
mésencéphale, appelée tectum du mésencéphale (littéra- 
lement, «toit du mésencéphale»). L'aquedu est entouré 
de la substance grise centrale du mésencéphale, qui parti- 
cipe à la suppression des sensations douloureuses (figure 
12.18a), et de noyaux associés à deux paires de nerfs crâ- 
niens, les nerfs oculo-moteurs (II) et les nerfs trochléaires 
UV) (voir les figures 12.17b et 12.18]. Dos noyaux sont 
aussi disséminés dans la substance blanche qui enrobe le 
tout. Les plus gros portent le nom de colliculus, ou tuber- 
cules quadrijumeaux, et forment quatre pratubérances sur 
la face dorsale du mésencéphale (voir les figures 12.14 et 
12178). Les colliculus supérieurs commandent les 
réflexes visuels, c'est-à-dire qu'ils coordonnent les mou- 
vements de la tête et des yeux que nous accomplissons 
quand nous suivons des yeux le déplacement d'un objet: 
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FIGURE 12.17 

Relations entre le tronc cérébral et le diencéphale. Les hémisphères cérébraux 
ste cervelet onc été retirés. (a) Vue postérieure de la surface. (b) Vue postérieure 
montrant a situation de quelques noyaux des nerfs cräniens dans le tronc cérébral. 
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Quelques-uns des principaux noyaux du mésencéphale et du bulbe rachidien. 
Coupes transversales (a) du mésencéphale à 1 hauteur des collculus supérieurs, (b) de 


la parte supérieure du bulbe rachidien. 


Ge sont eux qui nous font tourner la tôte involontairement 
lorsque nous détectons un objet « du coin de l'œil». Les 
colliculus inférieurs, situés immédiatement sous les pré- 
cédents, appartiennent au relais auditif qui met en com 
munication les récepteurs auditifs de l'oreille et l'aire 
auditive du cortex. Îls interviennent aussi dans les réponses 
réllexes au son, et notamment dans le réflexe de tressaille. 
ment, qui provoque un déplacement de la tôte en direc- 
tion d'un bruit inattendu. 

La substance blanche du mésencéphale renferme éga- 
lement deux noyaux pigmentés, soit la substantia nigra et 
le noyau rouge (figure 12.18). La substantia nigra (« sub- 
stance noire») est un noyau allongé, enfoui profondément 
dans le pédoncule cérébral: il s'agit de la plus grande 
masse nucléaire du mésencéphale. Sa couleur sombre est 
due à sa forte teneur en mélanine, un pigment qui consti- 
tue le précurseur du neurotransmetteur appolé dopamine 
libéré par les neurones de ce noyau. Sur le plan fonction- 
nel, la substantia nigra est roliéo aux noyaux basaux des 
hémisphères cérébraux, si bien que de nombreux spécia- 
listes estiment qu'elle en fait partie. Le noyau rouge, de 


forme ovale, se trouve entre la substantia nigra ot l'aque- 
duc du mésencéphale. Sa teinte rougeêtre est due à sa 
forte vascularisation et à la présence de pigment ferreux 
dans le corps cellulaire de ses neurones. Les noyaux 
rouges servent de relais dans certaines voies motrices 
descendants qui produisent la flexion dos mombros, Le 
mésencéphale contient également des noyaux associés à 
la formation réticulaire (décrite aux pages 429-430). Au- 
dossus du mésencéphale, le SNC ne contient plus do nou- 
rones moteurs infériours, c'est-à-dire de neuronos qui 
atteignent la périphérie du corps et innervent des muscles 
et des glandes. 


Pont 


Le pont est la région proéminente du tronc cérébral com- 
prise entre le mésencéphale et le bulbe rachidien (voir los 
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figures 12.14, 12,16 et 12.17). Sa face dorsale constitue 
une partie de la paroi antérieure du quatrième ventricule. 

Le pont est composé principalement de neurofbres 
de projection disposées longitudinalement et transversa- 
lement, Les neurofibres longitudinales sont profondes; 
elles assurent la communication entre les centres céré- 
braux supérieurs et la moelle épinière. Les neurofibres 
transversales, plus superficielles, forment les pédoncules 
cérébelleux moyens (Mgure 12.172) et relient, des deux 
côtés, le pont au cervelet. 

Plusieurs paires de norfs crâniens émergent des 
noyaux du pont (voir la figure 12,17), notamment los nerfs 
Lrijumeaux (V), les nerfs abducens (VI) ot les nerfs faciaux 
(VID, D'autres noyaux importants du pont, le centre pneu- 
motaxique par exemple, sont des centres de la respiration 
qui appartiennent à la formation réticulaire, Avec les centres 
de la respiration du bulbe rachidien, ils concourent au 
maintien du rythme normal de la respiration. 


Bulbe rachidien 


Lo bulbe rachidien, ou moelle allongéo, de forme 
conique, ost la partie inférieure du tronc cérébral. Il s'unit 
à la moelle épinière à la hauteur du foramen magnum (voir 
les figures 12.14 ot 12,16). Le canal contral de la moelle 
épinière so poursuit dans lo bulbe rachidion, où il s'élar- 
ail pour constituer la cavité du quatrième ventricule. Le 
bulbe rachidien et le pont forment donc la paroi ventrale 
du quatrième ventricule. (La paroi dorsale de ce ventri- 
cule est forméo par une mince membrane ri 
capillaires, le plexus choroïde, située à l'avant du € 
lat: voir la figure 12.14.) 

Le bulbe rachidien présento plusieurs caractéris- 
tiques visibles de l'extérieur (voir la figure 12,16). Deux 
saillies longitudinales, les pyramides, sont particulière. 
ment apparentes sur sa faco ventrale. Elles sont formécs 
par les tractus cortico-spinaux qui descendent de l'aire 
motrice. Juste au-dessus de la jonction du bulbe rachidion 
et de lu moelle épinière, la plupart de ces fibres bifurquent 
vers le côté opposé avant de poursuivre leur descente 
dans la moelle épinière. Ce point de croisement est appelé 
décussation des pyramides. La conséquence de co croise- 
ment est que chaque hémisphère régit les mouvements 
volontaires des muscles du côté opposé, ou controlatéral, 
du corps, 

Les pédoncules cérébelleux inférieurs, les olives et 
les cinq paires inférieures de nerfs crâniens sont égale- 
ment visibles de l'extérieur. Les pédoncules cérébelleux 
inférieurs sont des tractus qui rolient la partie dorsale du 
bulbe rachidien au cervelet. Situées à côté des pyramides, 
les olives sont des renflements ovales (qui ressemblent 
effectivement à des olives) renfermant les noyaux oli- 
vaires caudaux, lesquels sont en fait des replis de sub- 
stance grise (figure 12.18). Les noyaux olivaires relaient 
au cervelet les informations sensorielles relatives à l'étire- 
ment des muscles et des articulations. Les racines des 
nerfs hypoglosses (XII) émergent du sillon séparant la 
pyramide de l'olive, de chaque côté du tronc cérébral. Les 
autres nerfs crâniens associés au bulbe rachidien sant les 
nerfs glosso-pharyngiens (IX), les nerfs vagues (X) et, en 
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partie, les nerfs accessoires (XI) (voir la figure 12.17). De 
plus, les neurofibres des nerfs vestibulo-cochléaires (VII) 
font synapse avec les noyaux cochléaires (qui reçoivent 
les informations sensorielles auditives) et avec plusieurs 
noyaux vestibulaires tant dans le pont que dans le bulbe 
rachidien (voir la figure 12.18b). Les noyaux vestibulaires 
forment un complexe de noyaux qui participent à la 
transmission des commandes motrices en rapport avec lo 
maintien de l'équilibre. 

Le bulbe rachidien abrite aussi quelques noyaux 
associés à des faisceaux sensitifs ascendants. Le noyau 
gracile ot le noyau cunéiforme sont les plus importants; 
ces noyaux sont situés dans la partie dorsale du bulbe 
rachidion et ils sont associés au lemnisque médial (voir la 
figure 12.18b et la figure 12.31, p. 446). Us servnt do pre- 
mier relais sur la voie sensitive par laquelle les informa- 
tions sensorielles passent de la moelle épinière au thala- 
mus (deuxième relais) ot enfin à l'aire somesthésique du 
cortex. 


taille du bulbe rachidien no doit pas nous 

faire oublier qu'il constitue un important centre réflexe 

autonome et qu'il participe au maintien de l'homéostasie, 

Nous allons énumérer ci-dessous les importants noyaux 

moteurs viscéraux du bulbe rachidien, 

1. Le centre cardiovasculaire, Le contre cardiovaseu- 
Jaire comprend le centre cardiaque et le centro vaso- 
moteur. Le centre cardiaque adapte la farce ot la 
fréquence des contractions cardiaques aux bosoins de 
l'organisme. Le centre vasomoteur régit la pression 
artérielle: il agit sur les muscles lisses des parois des 
vaisseaux sanguins de manière à modifier le diamètre 
des vaisseaux. La constriction des vaisseaux fait aug- 
menter la pression artérielle, tandis quo la dilatation 
la fait diminue 


Les centres respiratoires. Les centros rospiratoires du 
bulbe rachidien régissent le rythme ot l'amplitude de 
la respiration: de plus, ils maintiennent lo rythme 
respiratoire (selon un mécanisme de rétro-inhibition 
qui fait aussi intervenir les centres du pont; voir le 
chapitre 23). 
3. Divers autres centres. D'autres centres gèrent des 
activités telles que le vomissement, le hoquet, la 
déglutition, la salivation, la toux et l'éternuement. 


Notez aussi que plusieurs des fonctions que nous 
venons d'énumérer ont aussi été attribuéos à l'hypotha- 
lamus (p. 421). Ce chevauchement s'explique facilement: 
l'hypothalamus régit la plupart des fonctions viscérales en 
transmettant ses commandes aux centres du bulbe rachi- 
dien, qui les font exécuter par les effecteurs appropriés. 


Cervelet 


Le cervelet, dont la forme évoque celle d'un chou-fleur, 
est la plus grosse partie de l'encéphale, après le cerveau. 
Il représente environ 11 % de la masse de l'encéphale. Le 
cervelet est situé à l'arrière du pont et du bulbe rachidien 
{dont il est séparé par le quatrième ventricule). I fait sail- 
lie sous les lobes occipitaux des hémisphères cérébraux, 
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FIGURE 12.19 
Cervelet. (a) Photographie de I face 
postérieure du cervelec. Le lobe flocculo- 
nodulaire, siué derrière le vermis, n'est 
pas visible ci (b) Situation des représen- 
rations motrices ec senstives du corps 
dans le cervelet. La région cérébelleuse 
médiane correspondant au vermis 


Neurones 
piilormes. 


(C] 


coordonne les grands mouvements des 
Ceintures ec du tronc. Les parües inter- 
médiaires des hémisphères du cervelet 
coardonnent les mouvements fins des 
membres. Les régions latérales des hémi- 
sphères incerviennent dans là planification 
des mouvements. (c) Vue postérieure du 
cervelec en coupe frontale révélant ses 


Le statu granuaire 


Stuation des neurones 4 corbeiles 
et des neurones stelaires dans 

la couche superiiell du core 
céréballeux statu moléculaire) 


rois couches. (d) Photomicragraphie 
d'une petite parte du cortex cérébelleux 
montrant I situation des neurones grani- 
formes, des neurones priformes, des 
neurones stelaires et des neurones à 
corbeilles (115 x). 


dont il est séparé par la fissure transverse du cerveau 
(voir la Aguro 12.8). Il ropose dans la fosse crânionne 
postérioure. 

Le cervelet traite les informations sensorielles reçues 
de l'aire motrice, de divers noyaux du tronc cérébral et 
de plusieurs récepteurs sensoriels. IL synchronise les 
contractions des muscles squelettiques de manière à pro- 
duire des mouvements coordonnés, comme ceux que 
nous accomplissons pour conduire une voiture, dactylo- 
graphier un texte et jouer d'un instrument de musique. 
L'activité du cervelet est subconsciente, c'est-à-dire que 
nous n'en avons nullement connaissance. 


Anatomie du cervelet 


Le cervelet est composé de deux hémisphères latéraux et 
symétriques, les hémisphères du cervelet, qui sont réunis 


par une structure médiane en forme de ver, le vermis 
(figure 12.19). Sa surface est parcourue de nombreuses fs- 
sures, mais comme celles-ci sont toutes transversales, 
elles délimitent de fins replis semblables à des feuillets 
superposés, les lamelles du cervelet. Des fissures pro- 
fondes subdivisent chaque hémisphère en trois lobes: le 
lobe antérieur, le lobe postérieur et le lobe flocculo- 
nodulaire. Ce dernier est petit et en forme d'hélice; il ost 
situé sous le vermis et le lobe postérieur et n'est pas 
visible de l'extérieur. 

Comme le cerveau, chaque hémisphère cérébelleux 
présente, de l'extérieur vers l'intérieur, un cortex de sub- 
stance grise, une masse de substance blanche (sous 
corticale) et des masses jumelles de substance grise for- 
mant les noyaux du cervelet, dont le plus connu est le 
noyau denté du cervelet. Le cortex cérébelleux comprend 
plusieurs types de neurones, dont les neurones stellaires, 


les neurones à corbeilles, les neurones graniformes et les 
neurones piriformes (figure 12.19). Les gros neurones 
piriformes, ou cellules de Purkinje, avec leurs dendrites 
très ramifiées, sont les seuls neurones corticaux dont les 
axones traversent la substance blanche et font synapse 
avec les noyaux centraux du corvelet. Ces noyaux trans- 
mettent la plupart des commandes motrices du corvelet. 
La disposition de la substance blanche dans le corvelet est 
caractéristique, En coupe sagittale (voir la figure 12.14), 
elle évoque la forme d'un arbre, d'où son nom poétique. 
d'arbre de vie du cervelet. 

Un peu comme dans le cortex du cerveau, les diffé- 
rentes régions du corps sont projetées sur le cortex céré- 
belleux des lobes antérieurs et postérieurs, lesquels coor- 
donnent les mouvements: les projections concernant la 
motricité chevauchent complètement celles concernant la 
sensibilité. (voir la figure 12,19b). Les parties médianes 
(correspondant au vermis] reçoivent l'information senso- 
rielle provenant du tronc et influent sur les activités 
motrices du tronc et des muscles des cointures en trans- 
mattant cette information à l'aire motrice du cortex céré- 
bral. Les parties intermédiaires des hémisphères sont 
associées aux parties distales dos membros ot aux mouve- 
monts fins. Enfin, les parties latérales do chaque hémi- 
sphère reçoivent l'information sensorielle provenant des 
aires associatives du cortex cérébral et ellos semblent par- 
ticiper à la planification plutôt qu'à l'exécution des mou- 
Yements; ces régions sont donc des centres d'intégration. 
Les petits lobes flocculo-nodulaires reçoivent l'infor- 
mation sensariolle des organes de l'équilibre situés dans 
l'oreille interne; leur rôle ost d'envoyer les commandes 
mobrices en rapport avec le maintien de l'équilibre et 
cartains mouvements des youx. 


Pédoncules cérébelleux 


Comme nous l'avons déjà mentionné, trois pairos de 
pédoneulos cérébelleux relient le cervelet au tronc céré- 
bral (voir la figure 12.17a). 

Gontrairement à ce qui se produit dans le cortex céré- 
bral (qui présente uno distribution controlatérale), la plu- 
part des neurofbres qui pénètrent dans le cervelet et qui 
en sortent ont une distribution homolatérale (homo = 
même), c'est-à-dire qu'elles relient à chacun des hémi- 
sphères du cervelet les parties du corps situées du même 
côté. Les pédoncules cérébelleux supérieurs relient le 
cervelet au mésencéphale. Les neurofibres de ces pédon- 
cules sont issues de neurones situés dans les noyaux céré. 
belleux profonds et la plupart d'entre elles commu- 
niquent avec l'aire motrice du cortex cérébral en passant 
par le thalamus, que l'on peut considérer comme un 
relais. Comme las noyaux basaux, le carvelet n'a aucun 
lien direct avec le cortex cérébral. 

Les pédoneules cérébelleux moyens relient le pont 
au cervelet et assurent une liaison à sens unique entre les 
neurones du pont et ceux du cervelet. Le corvelet se 
trouve ainsi «informé» des activités motrices volontaires 
déclenchées par l'aire motrice (par l'intermédiaire de 
relais dans les noyaux du pont). Les pédoncules cérébel- 
leux inférieurs relient le cervelot au bulbe rachidien. Ces 
pédoneules contiennent des tractus afférents qui ache- 
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minent au cervelet l'information sensorielle provenant 
des propriocepteurs des muscles et des noyaux vestibu- 
laires du tronc cérébral, qui sont associés à l'équilibre, 


Fonctionnement du cervelet 
Le fonctionnement du cervelet semble s’articuler selon. 
les étapes décrites ci-dessous. 


1. Les aires motrices du lobe frontal, dans le cortex céré- 
bral alent leur intention de déclencher des 
contractions musculaires volontaires et, par l'inter- 
médiaire des pédoncules cérébelleux moyens ot des 
neurofbres collatérales des tractus cortico-spinaux, 
informe simultanément le cervelet de son activité, 

2. En même temps, par lo biais des pédoncules céré- 
belleux inférieurs, le cervelet reçoit de l'information 
des propriocepteurs (à propos de la tension des 
muscles et des tondons et de la position des articu- 
lations) ainsi que des voies de l'équilibre (oreille 
interne) et de la vision. Grâce à cotte information, le 
cervelet est en mesure d'apprécier la position des 
parties du corps dans l'espace et la nature de leurs 
mouvements, 

3. Le cortex cérébelleux analyse cotte information et 
détermine la meilleure façon de coordonner l'inton- 
sité, la direction et la durée d la contraction des 
museles squelettiques de manière à éviter que les 
mouvements dépassent leur cible et afin dé conserver 
Ja posture ot de produire des mouvements coordonnés, 

4. Enfin, par le biais des pédoncules cérébelloux supé- 

ieurs, le cervelet fait part de son «plan d'action» à 
l'aire motrice du cortex cérébral, qui y apporte les 
corrections appropriées. Par ailleurs, les neurofibres 
cérébelleuses s'étendent aussi jusqu'aux noyaux du 
tronc cérébral, et notamment aux noyaux rouges du 
mésencéphale, qui se rendont à leur tour jusqu'aux 
neurones moteurs de la moelle épinière, 


On peut voir une analogie entre le cervelot et un pilote 
automatique qui compare les réglages des instruments de 
wvion au trajet réol. En effot, le cervolet compare sans 
cesse les intentions du cerveau aux mouvements exécutés 
par le corps et émet les messages visant à effectuer les cor- 
rections nécessaires. 11 permet ainsi d'exécuter des mou 
Yements volontaires qui sont harmonieux et précis, et ce 
avec un minimum d'efforts. Les lésions cérébelleuses 
entraînent une perte du tonus et de la coordination 
musculaires et même, dans certains cas, une altération 
des pensées relatives aux mouvements. Nous décrirons 
ces troubles en détail au chapitre 15. 


Systèmes de l’encéphale 


Les systèmes de l'encéphale sont des réseaux de neurones 
et de noyaux qui participent à la même tâche bien qu'ils 
s'étendent dans plusieurs parties de l'encéphale. Par 
exemple, le système limbique s'étend dans des aires corti- 
cales etsous-corticales, et la formation réticulaire traverse 
le tronc cérébral pour se rendre, entre autres, au thalamus 
{tableau 12.1). 
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Hémisphères Les différentes aires de la substance grise cortcale localisent et interprètenc les influx sens, gouvernent. 

cérébraux l'actvité des muscles squeletiques volontaires et contribuent au fonctionnement intellectuel et aux réactions 

(p.409-419) ‘émotionnelles; les noyaux basaux sont des centres moteurs sous-corticaux qui jouent un rôle Important dans le 
déclenchement des mouvements des muscles squeletiiques 

Diencéphale Les noyaux thalamiques sonc des relais sur le parcours: () des influx sensiifs dirigés vers les aires corticales 

(p:419-421) pour y être interprétés; (2) des influx dirigés vers l'aire motrice du cortex cérébral et les cencres moteurs infé- 
rieurs (sous-corticaux), y compris le cervelet, et de ceux qui en proviennent; le thalamus intervient aussi dans Ia 
mémorisation d'informations 
L'hypothalamus est le principal centre d'incégration du système nerveux autonome (involonaire); régi a 
température corporelle l'apport alimentaire, l'équilibre hydrique, la soif ainsi que les rythmes ec les pulsions 
biologiques; régularise 1 sécrétion hormonale de l'adénohypophyse et 1 constitue en soi une glande endocrine 
(produit l'hormone antidiurétique et l'ocytocine): il fic parte du système limbique 

Système limbique Partie émotionnelle du cerveau; système fonctionnel composé de structures appartenant aux hémisphères 

(p. 428-429) cérébraux et au diencéphale, ec dont la fonction est d'adapter les différents systèmes de l'organisme en fonction 
des résctions émotionnelle; incervient aussi dans la mémorisation d'informations 

‘Tronc cérébral 

Mésenctphale Lien entre les centres cérébraux inférieurs ec supérieurs (par exemple, les pédoncules cérébraux contiennent les 

(P.422-424) neurofibres des tractus cortico-spinaux; ses collculus supérieurs ec inférieurs son des centres réflexes visuels 
et audicfs; la substancianigra ec les noyaux rouges sont des centres moteurs sous-corticaux; contient les noyaux 
des nerfs crâniens Hi ec V 

Pont Lien entre les centres cérébraux inférieurs et supérieurs: ses noyaux servent de relais aux informations qui 

CP. 424425) partent du cerveau pour se rendre au cerveler; ses centres respiratoires contribuent, avec ceux du bulbe 
rachidien, à l régulation de la fréquence et de l'amplrude respiratoires; abrie les noyaux des nerfs crniens V. 
ee VII 

Bulbe rachidien Lien entre les centres cérébraux supérieurs ec la moelle épinière: sice de la décussation des tractus cortico- 

(p.425) spinaux: abrite les noyaux des nerf cräniens VIl à XI; content le noyau cunétforme et le noyau gracile (points 
de synapse des voies sensitives ascendances qui transmettent les influx senstifs des récepteurs cutanés et des 
propriocepteurs) ec les noyaux viscéraux qui régissenc la fréquence cardiaque, le diamètre des vaisseaux sanguins 
{asomotricité), la fréquence respiratoire, le vomissement. la toux, et; les noyaux olivaires caudaux constituant 
des relais sensiüifs vers le cervolec 

Formation Système fonctionnel du tronc cérébral qui assure la viglance du cortex cérébral (système réticulire activateur 

réticubire ascendant) et flere les stimulus répétitif; es noyaux moteurs concourent à la régulation de l'activité des muscles 

429-430) squelertiques, des muscles lisses des viscères et du muscle cardiaque 

Cervelet raie l'information reçue de l'aire motrice du cortex cérébral, des propriocepteurs ainsi que des voies de 

(P-425-427) l'équilbre et de Ia vision: donne des «directives» à l'aire motrice et aux centres moteurs sous-corticaux de 
manière à maintenir l'équilibre ec la posture et à produire des mouvements coordonnés et harmonieux 


sure), et certains faisceaux relient ces régions du système 


Système limbique 


Le système limbique est un groupe de structures situé sur 
la face médiane des hémisphères cérébraux et dans le 
diencéphale. Ses structures cérébrales encerclent (limbus 
= frange) le sommet du tronc cérébral (figure 12.20) et 
comprennent des parties du rhinencéphale (le septum 
précommissural, le gvrus du cingulum, ou circonvolution 
du corps calleux, le gyrus parahippocampal et l'hippo- 
campe en forme de C) ainsi qu'une partie du corps amÿg- 
daloïde. Dans le diencéphale, les principales structures 
limbiques sont l'hypothalamus et les noyaux antérieurs 
du thalamus. Le fornix, ou trigone cérébral (une commis- 


limbique. 

Le système limbique est le cerveau émotionnel où 
affectif, Deux de ses éléments semblent jouer un rôle parti- 
culièrement important dans les émotions: le corps amyg- 
daloïde et la partie antérieure du gyrus du cingulum, Si les 
odeurs suscitent des réactions émotionnelles et rappellent 
des souvenirs, c'est qu'une grande partie du système lim- 
bique trouve son origine dans le rhinencéphale (l'encéphale 
olfactif primitif. Les réactions aux odeurs sont rarement 
meutres (une mouffette sent mauvais et nous répugné); 
d'autre part, les odeurs sont intimement liées aux traces lais- 
sées dans la mémoire par les expériences émotionnelles. 


Gyrus 


dû cinguum 


Seotum 
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FIGURE 12.20 
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Noyaux antérieurs 
du thalamus 

{de part et d'aure 

du troisième ventricule) 


Système limbique. Coupe sagicalle médiane du cerveau montrant, en orangé, 
quelques-unes des structures qui composent le système limbique {le cerveau émotionnel 


et viscéral, Le tronc cérébral n'est pas représenté. 


Les nombreuses connexions qui relient lo système 
limbique aux régions corticales et sous-corticales des 
hémisphères cérébraux lui permettent d'intégrer des sti- 
mulus environnementaux très divers et d'y réagir, Comme 
l'hypothalamus est en quelque sorte le bureau central tant 
des fonctions autonomes que des réactions émotion- 
nelles, il n'est pas surprenant que les personnes soumises 
à une tension émotionnelle aiguë ou prolongée soient 
prédisposées aux maladies viscérales telles que l'hyper- 
tension artérielle et le syndrome du côlon irritable. Les 
maladies provoquées par les émotions sont appelées 
maladies psychosomatiques. La pire conséquence des 
émotions extrêmes (comme la peur paralysante, la 
joie euphorique et le chagrin dévastateur) est l'arrêt 
cardiaque. 

Le système limbique interagit également avec les 
aires corticales supérieures tel le cortex préfrontal. Les 
sentiments (lo cerveau affectif sont done liés de près aux 
ponsées (le cerveau cognitif). C'est ainsi que nous pou- 
vons réagir émotionnellement aux événements dont nous 
sommes conscients et, en plus, apprécier la richesse des 
émotions qui colorent notre vie. La communication entre 
le cortex cérébral et le système limbique explique pour- 
quoi les émotions priment quelquefois la logique et, 
inversement, pourquoi la raison nous empêche d'expri- 
mer nos émotions de manière déplacée. Comme nous 
l'expliquons au chapitre 15, l'hippocampe et le corps 
amygdaloïde participent aussi à la conversion de données 
nouvelles en souvenirs durables. 
est difficile de préciser l'origine des troubles du 
système limbique en raison de la grande com- 
plexité de ses connexions. On sait copendant que 
des lésions spécifiques du corps amygdaloïde entraînent 
des changoments de la personnalité tels que la docilité, 
l'agitation ainsi qu'un accroissement de l'agressivité, de 
l'appétit ou de la libido. æ 
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FIGURE 1221 
Formation réticulaire. La formation rétculare s'étend e long 
du tronc cérébral. Une portion de la formation rérieuire, le sy 
ème rétiuiire activateur ascendant, maintient le cortex cérébral 
en état de vel. Les flèches ascendantes représentent les influx 
sensitis qui parviennent au système réciculire acivateur ascen- 
dant et le iflux rétculires acheminés au cortex cérébral par 
l'icermédiaire de noyaux thalamiques. D'autres noyaux rétieu- 
Hires pardiipent à la coordination de l'actvité des muscles 
squeletiques. Leurs commandes motrices sonc indiquées par la 
flèche rouge qui descend du tronc cérébral. 


Formation réticulaire 

La formation réticulaire, ou formation réticulée, s'étend à 
travers le bulbe rachidien, le pont et le mésencéphale 
igure 12.21). Ce système complexe est composé de neu- 
roues dont les corps cellulaires constituent des noyaux 
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réticulaires disséminés dans la substance blanche. Les 
axanes de ces neurones forment trois larges colonnes le 
long du tronc cérébral (voir la figure 12.18): les noyaux 
du raphé (raphé = couture), au milieu; les noyaux de la 
région médiale (à grandes cellules); les noyaux de la 
région latérale (à petites cellules). Nous décrirons ces 
noyaux plus en détail au chapitre 15, lorsque nous traîte- 
rons du somme 
Les neurones de la formation réticulaire se démar- 
quent par la grande étendue de leurs connexions axonales. 
En offot, ils rojoignent des cellules de l'hypothalamus, du 
thalamus, du cervelet et de la moelle épinière. De ce 
ils sont particulièrement aptes à gouverner l'excitation de 
l'encéphale dans son ensemble. Certaines cellules réticu- 
laires, par exemple, à moins que d'autres régions cérébrales 
ne les inhibent, envoient un courant continu d'influx ner- 
veux (par l'intermédiaire de noyaux thalamiques) au cor- 
‘ex cérébral, ce qui maintient co dernier en état de veille 
et augmente son excitabilité. Cette «branche » de la far- 
mation réticuluire est appelée système réticulaire activa- 
teur ascendant. Les influx provenant de tous les grands 
faisceaux sensitifs ascendants parviennent aux neurones 
de ce système, les gardant ainsi en activité et augmentant 
leur effet axeitateur sur le cerveau. (C'est peut-être la rai- 
son pour laquelle tant d'étudiants se plaisent à travailler 
dans une cafétéria bondée.) Le système réticulaire 
tour ascendant semble aussi servir de fltre à cot affux 
d'informations sensorielles, Il amortit les signaux répéti- 
‘fs, familiers ou faibles, mais il laisse parvenir à la con- 
science les influx inusités, importants ou intonsos. Par 
exemple, vous n'êtes probablement pas dérangé par le 
ronronnement du réfrigérateur, mais quand celui-ci cesse 
vous le remarquez. Le système réticulaire activatour 
ascendant et le cortex cérébral négligent sans doute 99% 
des stimulus sensoriels enregistrés par nos récepteurs. 
S'il n'en était pas ainsi, la surcharge sensorielle viendrait 
à bout de notro raison. Le LSD désactive cos filtres senso- 
riols et entraine justement une forme de surcharge. 


+ Prôtezattention pandant quelques secondes à tous les 
stimulus do votre environnement. Notez les couleurs, 
les formes, les odeurs, les sons, etc. Combien de 
ces stimulus parviennent ordinairement à votre 
conscience? 


Le système réticulaire activateur ascendant est inhibé 
par les centres du sommeil situés dans l'hypothalamus et 
dans d'autres régions de l'encéphale: l'alcool, les somni- 
fères et les tranquillisants réduisent son activité. Les 
lésions graves de ce système (comme peuvent en subir 
des boxeurs mis hors de combat par des coups qui 
impriment une torsion au tronc cérébral) entraînent une 
inconscience permanente (un coma irréversible). 

La formation réticulaire a aussi une «branche» 
motrice. En elfet, certains de ses noyaux moteurs sont 
reliés à des neurones moteurs de la moelle épinière par 
l'intermédiaire des tractus réticulo-spinaux et ils contri- 
buent à régir les muscles squelettiques pendant les mou- 
vements amples des membres. D'autres noyaux moteurs 
de la formation réticulaire, tels les centres vasomoteur, 
cardiaque et respiratoire du bulbe rachidien, sont des 
centres autonomes qui régissent les fonctions motrices 
des muscles lisses des viscères et du muscle cardiaque. 


Protection de l’encéphale 


Le tissu nerveux est fragile: une pression même légère 
pout endommager les neurones irremplaçables dont il est 
composé. Mai l'encéphale est abrité par une boite osseuse 
(le crâne), des membranes (les méninges) et un coussin 
aqueux (le liquide cérébro-spinal). 11 est également pro- 
1685 des substances nuisibles présentes dans le sang par 
ce que l'on appelle la «barrière hémato-encéphalique ». 
Nous avons déjà décrit le crâne au chapitre 7. Nous nous 
pencherons ici sur les autres protections de l'encéphale. 


Méninges 

Los méninges (ménigx = membrane) sont trois membranes 
de tissu conjonctif. Elles se nomment, de l'extérieur vors 
l'intérieur, la dure-mère, l'arachnoïde et la pie-mèro (figure 
12.22), Ces membranes recouvrent et protègent le SNC 
{encéphale et moelle épinière): elles protègent également 
les vaisseaux sanguins et délimitent les sinus de la dure- 
mère, Les méninges contiennent une partie du liquide 
cérébro-spinal et forment des cloisons à l'intérieur du crâne, 


Dure-mère La dure-mère est de loin la plus résistante 
des méninges. Elle est formée de deux feuillets 1à où elle 
entoure l'encéphale. Le feuillet externe est une membrane 
inélastique attachée à la surface interne de la boîte crâ- 
nienne; il ne recouvre pas la moelle épinière. Le feuillet 
interne constitue l'enveloppe la plus externe de l'encé- 
phale; il se prolonge à l'arrière dans le canal vertébral en 
formant la dure-mère spinale qui protège la moelle épi- 
nière. Les deux feuillets de la dure-mère sont soudés, sauf 
en quelques endroits où ils délimitent les sinus de la 
dure-mère (sinus veineux), qui recueillent lo sang 
veineux de l'encéphale et l'envolent dans les veines jugu- 
laires internes du cou. 

Le feuillet interne de la dure-mbre s'enfonce à plu- 
sieurs endroits dans l'encéphale et forme des cloisons: 
plates qui fixent celui-ci au crâne. Ces cloisons limitent 
ainsi les mouvements de l'encéphale à l'intérieur du 
crâne; en voici une description (figure 12.23). 


+ La faux du cerveau, comme son nom l'indique, est un 
pli en forme de faucille qui pénètre dans la fissure 
longitudinalo du corveau entra les hémisphères céré- 
braux, Elle s'insère sur la crista galli de l'ethmoïde 
située à la base de la boîte crânienne. 

+ La faux du cervelet est une potito lame verticale dans 
le plan sagittal qui prolonge la partie infériouro de la 
faux du cerveau et qui forme une cloison médiane 
entre les hémisphères du cervolet en s'étendant le 
long du vermis, 

+ La tente du cervelet st un pli presque horizontal qui 
pénètre dans la fissure transverse du cerveau, Comme 
son nom l'indique, elle ressemble à une tente qui sur- 
monterait le cervelet. Elle forme une cloison entre 
celui-ci et les hémisphères cérébraux, qu'elle soutient 
en partie. 


Arachnoïde La méninge intermédiaire, appelée arach- 
le, constitue une envelppe souple de l'encéphale, 
qui ne pénètre jamais dans les sillons. Elle est séparée de 
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FIGURE 12,22 
Méninges. (a) Coupe frontale en trois 
dimensions montrant la situation de 1 
dure-mère, de l'arachnaïde et de la pie. 
mère, Le feullec incerne de Ia dure-mère 
forme la faux du cerveau, qui pénètre dans 
la fissure longitudinale ec attache l'encé- 
phale à l'ethmoïde. Un sinus de la dure- 
mère, le sinus sagcel supérieur s'ouvre 
nre les deux feullets de 1 dure-mère. 
(On va aussi es vilsicés arachnodiennes 
qui renvoient le liquide cérébro-spinal 
dans le sinus de Ia dure-mère. (b) Vue 
postérieure de l'encéphal in sis, entouré 
par la dure-mère et les sinus. 
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la dure-mère par une étroite cavité séreuse, l'espace sub- 
dural, et de la pie-mère, la méninge la plus profonde, par la 
cavité subarachnoïdienne, ou espace sous-arachnoïdien ; 
l'arachnoïde se rattache à la pie-mère par des prolon- 
gements flamenteux. (L'enchevêtrement de ces pro- 
longements évoque une toile d'araignée, d'où le nom 
d'arachnoïde.) La cavité subarachnoïdienne est remplie 
de liquide cérébro-spinal et elle contient les plus gros 
vaisseaux sanguins qui desservent l'encéphale. Ces vai 
seaux sanguins ne sont pas bien protégés, car l'arachnoïde 
est fine et élastique. 

Des saillies de l'arachnoïde appelées villosités arach- 
noïdiennes traversent la dure-mère et pénètrent dans les 
sinus de la dure-mère qui surmontent la partie supérieure 
de l'encéphale (voir la figure 12.22). Ces villosités font 
passer le liquide cérébro-spinal dans le sang veineux des 
sinus de la dure-mère. 


FIGURE 12.23 
Plis de la dure-mère dans la cavité crânienne. Remarquez la 
faux du cerveau, la faux du cervelet er Ia cente du cervelet. 
Quelques sinus de la dure-mère son aussi représentés. 
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au sang? 


e Quelles structures renvoient le liquide cérébro-spinal 
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FIGURE 12.24 

Formation, situation et circulation du liquide cérébro-spinal. 
a) Les plexus charoïdes sécrèrent le liquide cérébro-spina. Chacune 
de ces structures consiste en un amas de capilaires poreux entou 
rés par une couche simple d'épendymocytes: ces cellules sont 
reliées par des jonctions serrées et portent de longues microvllo- 
sités aux extrémités émoussées. Le fra passe facilement à travers 
les capillaires, mais 1 doi traverser les épendymocytes et y subir 
un craitement avant de pouvoir pénétrer dans les ventricules sous 
forme de liquide cérébro-spinal. (b) Situation et traje du liquide 
cérébro-spinal. Les flèches indiquent le sens de la circulation. (La 
Situation du ventricule latéral droir est indiquée par la région de cou- 
leur bleu pâle stuée derrière le sepeur pelucidum ex le corps caleux.) 
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Pie-mère La pie-mère est composée de tissu conjonctif 
délicat et elle est parcourue d'un grand nombre de minus- 
cules vaisseaux sanguins. C'est la seule méninge qui 
adhère fermement à l'encéphale et en épouse tous les 
gyrus et sillons. Des gaines de pie-mère enveloppent de 
courts segments des petites artères qui pénètrent dans le 
tissu cérébral. 

La méningite, l'inflammation des méninges, 
constitue une menace grave pour l'encéphale. En 
effet, la méningite virale ou bactérienne pout se 
propager au tissu nerveux du SNC et dégénérer en encé- 
phalite. On diagnostique la méningite à l'aide de l'ex- 
men d'un échantillon de liquide cérébro-spinal prélevé 
dans la cavité subarachnoïdienne de la colonne vertébrale 
(ponction lombaire voir p. 438). æ 


Liquide cérébro-spinal 


Le liquide cérébro-spinal (LCS), ou liquide céphalo- 
rachidien, que l'on trouve à l'intérieur et autour de l'encé- 
phale et de la moelle épinière, constitue un coussin 
aqueux pour les organes du SNC. En flottant dans le 
liquide cérébro-spinal, l'encéphale, qui est gélatineux, 
perd 97% de son poids et évite ainsi de s'effondrer sous 
son propre poids. En outre, le liquide cérébro-spinal pro- 
tège l'encéphale et la moelle épinière contre les coups et 
autres traumatismes. Enfin, bien que l'encéphale soit 
abondamment irrigué, le liquide cérébro-spinal contribue 
aussi à le nourrir. 

Le liquide cérébro-spinal est un «bouillon » aqueux 
dont la composition est semblable à celle du plasma 
sanguin duquel il est issu, Toutefois, il contient moins de 
protéines et plus de vitamine C que le plasma, et sa 
concentration ionique est différente. Par exemple, le 
liquide cérébro-spinal contient plus d'ions sodium, chlo- 
ture, magnésium et hydrogèno ot moins d'ions calcium 
et potassium que le plasma. La composition du liquide 
cérébro-spinal, et particulièrement son pH, influent sur la 
cirulation sanguine et la respiration, comme nous le 
verrans dans des chapitres ultérieurs. Enfin, le liquide 
cérébro-spinal transporte les hormones dans les canaux 
ventriculaires. 

Le liquide cérébro-spinal est élaboré par les plexus 
choroïdes qui pendent du toit de chaque ventricule 
{figuro 12,24a). Ces plexus sont des amas do capillaires on 
forme de frondes (plexus = entrelacement). Ces gros 
capillaires présentent des parois minces: Îls sont entourés 
par une couche d'épendymocytes qui tapisse aussi les 
ventriculos. Les capillaires des plexus choroïdes sont as- 
sez parméables et une partio du plasma sanguin Altre 
continuellement de la circulation sanguine vers le liquide 
interstitiel. Cependant, les épendymocytes des plexus 
choroïdes sont unis par des jonctions serrées, ct ils sont 
dotés de pompes ioniques qui leur permettent de modifier 
ce fltrat en transportant activement certains ions à travers 
leurs membranes, jusque dans le liquide cérébro-spinal. 
Ce mécanisme établit des gradients ioniques qui entrai- 
nent la diffusion de l'eau dans les ventricules. Le liquide 
cérébro-spinal est donc une véritable sécrétion de l'épi- 
thélium des plexus choroïdes. Chez l'adulte, le volume 
total du liquide cérébro-spinal est d'environ 150 mL: il 
est remplacé toutes les trois ou quatre heures. Il so forme 
donc quotidiennement de 900 à 1200 mL, de liquide 
cérébro-spinal. Les plexus choroïdes contribuent aussi à 
débarrasser le liquide cérébro-spinal des déchets et des 
solutés inutiles (qui sont renvoyés dans le sang). 

Une fois produit, le liquide cérébro-spinal circule 
librement dans les ventricules. Une certaine quantité 
passe des ventricules dans le canal central de la moelle 
épinière, mais la majeure partie pénètre dans la cavité 
subarachnoïdienne par l'ouverture latérale du quatrième 
ventricule et par l'ouverture médiane du quatrième ven- 
tricule (figure 12.24b]. Les longues microvillosités des 
épendymocytes qui tapissent les ventricules facilitent le 
mouvement continuel du liquide cérébro-spinal. Dans la 
cavité subarachnoïdienne, le liquide  cérébro-spinal 
baigne les surfaces externes de l'encéphale et de La moelle 
épinière, Ce sont les villasités arachnoïdiennes des sinus 
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FIGURE 12.25 
Hydrocéphalie chez le nouveau-né. Un drainage inadéquat du 
liquide cérébro-spinal entraîne une augmentation du volume de Ia 
éte et une croissance anormale du crâne. 


de la dure-mère qui assurent le drainage du liquide 
cérébro-spinal vers le sang et en maintiennent le volume 
constant. 

Habituellement, la production et le drainage du 
liquide cérébro-spinal se fant à une vitesse régue 
lière. Cependant, le liquide cérébro-spinal peut 
s'accumuler dans les ventricules et exercer une pression 
sur les hémisphères cérébraux si quelque chose (une 
tumour par exemple) fait obstacle à sa circulation ou à son 
drainage. C'est co qu'on appelle l'hydrocéphalie. Chez le 
nouveau-né, dont les os du crâne ne sont pas encore soudés, 
l'hydrocéphalie provoque une augmentation du volume 
de la tête (voir la figure 12.25). Chez l'adulte, dont le crâne 
est rigide, l'hydrocéphalie va plutôt entrainer dos lésions 
cérébrales. En effet, l'accumulation de liquide comprime 
les vaisseaux sanguins qui desservent l'encéphale et 
écrase le fragile issu nerveux. L'hydrocéphalie se traite par 
l'insertion dans les ventricules d'une dérivation par valve 
qui draine le surplus de liquide dans une veine du cou.m 


Barrière hémato-encéphalique 


La barrière hémato-encéphalique est un mécanisme de 
protection qui assure une stabilité au milieu interne de 
l'encéphale. Le tissu nerveux de l'encéphale est, do tous 
les tissus de l'organisme, celui qui a le plus besoin d'un mi- 
lieu interne absolument constant pour bien fonctionner. 
Dans les autres régions de l'organisme, les concentrations 
extracellulaires d'hormones, d'acides aminés et d'ions 
varient considérablement, surtout après les repas et les 
périodes d'activité physique. Si l'encéphale était sournis à 
de telles fluctuations chimiques, ses neurones ne pour- 
raient pas fonctionner normalement. En effet, certaines 
hormones et certains acides aminés sont des neuro- 
transmetteurs, et certains ions (les ions potassium en 
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particulier) influent sur le seuil d'excitation et de dépola- 
risation des neurones. 

Le sang qui circule dans les capillaires de l'encéphale 
est séparé de l'espace extracellulaire et des neurones 
() par l'endothélium continu de la paroi du capillaire; 
(2) par une lame basale relativement épaisse entourant la 
ace externe des capillaires; et (3), dans une certaine 
mesure, par les pieds bulbeux des astrocytes fixés aux 
capillaires. Les cellules endothéliales des capillaires céré- 
braux sont unies de manière presque parfaite, sur leur 
pourtour, par des jonctions serrées (voir la figure 20.2, 
P. 695) qui en font les capillaires les plus imperméables 
de l'organisme. L'imperméabilité relative des capillaires 
cérébraux constitue l'essentiel (sinon la totalité) de la bar- 
rière hémato-encéphalique. On pensait autrefois que les 
ustrocytes contrbuafent à la barrière hémato-encéphalique, 
mais la microscopie électronique a révélé que leurs pieds 
sont trop distants pour assurer une quelconque étan- 
chéité. On croit aujourd'hui que le rôle principal des 
pieds des astrocytes est de fournir les signaux qui incitent 
les cellules endothéliales des capillaires cérébraux à for- 
mer les jonctions serrés caractéristiques de la barrière 
hémato-encéphalique. 

La barrière hémato-oncéphalique ne fonctionne pas 
de manière absolue mais sélective. Des nutriments 
comme le glucose, les acides aminés essentiels et certains 
électrolytes la franchissent passivement par diffusion 
facilitée à travers les membranes des cellules endothé- 
lialos dos capillaires. Les déchets du métabolisme trans- 
portés par le sang, comme l'urée et la créatinine, de même 
que les protéines, certaines toxines et la plupart des médi- 
caments ne peuvent diffuser du sang vers le tissu cérébral. 
Non soulement les potits acides aminés non essentiels et 
los ions potassium ne peuvent-ils pénétror dans l'encé- 
phale, mais ils en sont retirés activement par l'endothé- 
lium des capillaires. 

La barrière hémato-encéphalique est impuissante 
contre les matières liposolubles comme les acides gras, 
l'oxygène et le gaz carbonique, qui diffusent aisément à 
travers la couche de phospholipides do toutes les mem- 
branos plasmiques. Cela explique pourquoi l'alcool, la 
nicotine, les drogues et les anesthésiques circulant dans 
le sang pouvent entraver le fonctionnement des neurones 
de l'encéphale, 

La structure de la barrière hémato-encéphalique n'est 
pas uniforme. Comme nous l'avons mentionné précé- 
demment, les capillaires des plexus choroïdes sont 
très poreux, mais les épendymocytes qui les entourent 
sant dotés de jonctions serrées. La barrière hémato- 
encéphalique est absente dans certaines régions de 
l'encéphale, notamment à quelques endroits autour du 
troisième et du quatrième ventricules; étant donné que 
l'endothélium des capillaires y est perméable, les molé- 
cules transportées par le sang ont un accès facile au tissu 
nerveux. Tel est le cas du centre du vomissement dans 
le tronc cérébral, qui détecte les substances toxiques dans 
le sang, ainsi que de l'hypothalamus, qui régit l'équilibre 
hydrique, la température corporelle et de nombreuses 
activités métaboliques. Si l'hypothalamus était pourvu 
d'une barrière hémato-encéphalique, il ne pourrait ana- 
Ayser la composition chimique du sang. La barrière hémato- 
encéphalique est incomplète chez les nouveau-nés et les 


prématurés; des substances potentiellement toxiques 
peuvent donc pénétrer dans leur SNC et causer des pro- 
blèmes qui ne surviennent jamais chez les adultes. 

Chez les personnes atteintes d'une tumeur au 
UN cerveau, on injecte une solution concentrée de 

mannitol (du sucre) avant d'administrer les 
médicaments chimiothérapeutiques. Le mannitol provoque: 
la constriction des cellules endothéliales des capillaires. 
et l'ouverture de leurs jonctions serrées, Les médicaments 
peuvent alors traverser la barrière hémato-encéphalique 
et atteindre la tumeur cérébrale. æ 


Déséquilibres homéostatiques 
de l’encéphale 


Les dysfonctionnements qui touchent l'encé- 
23] phale sont incroyablement nombreux et variés. 

Nous en avons déjà mentionné quelques-uns, et 
nous traiterons des troubles du développement dans la 
dernière section de ce chapitre. Nous nous pencherons ici 
sur les traumatismes de l'encéphale, sur les accidents vas- 
culaires cérébraux et sur les affections dégénérativos de 
l'encéphale. 


Traumatismes de l’encéphale 


Aux États-Unis, les traumatismes crâniens sont la princi- 
pale cause de mort accidentelle, Songez par exemple à ce 
qui peut se produire si votre voiture emboutit l'arrière 
d'un autre véhicule. Si vous n'avez pas bouclé votre cein- 
ture de sécurité, votre tête sera entraînée vers l'avant, puis 
brusquement arrêtée dans son mouvement au moment de 
l'impact avec le pare-brise. Votre encéphale subira non 
seulement des lésions à l'endroit du choc contre le pare- 
brise, mais également à l'endroit où il heurtera, par 
contrecoup, la paroi opposée du crâne. 

Une commotion cérébrale est causée par un choc peu 
important et se caractérise par des symptômes légers et 
transitoires. La personne peut être étourdie, « voir des 
étoiles » ou perdre brièvement connaissance, mais elle ne 
subit pas d'atteinte neurologique permanente. 

Par contre, une contusion cérébrale se caractérise par 
une destruction importante du tissu nerveux, qui so mani- 
festera par des signes et des symptômes très variés. Les 
contusions corticales n'entraînent pas toujours l'incon- 
science, tandis que les contusions graves du tronc céré- 
bral provoquent oujours un coma plus ou moins prolongé 
(de quelques heures à un coma irréversible) on raison des 
lésions du système réticulaire activateur ascendant. 

Des coups portés à la tête peuvent déclencher ur 
hémorragie subdurale ou une hémorragie subarachnoï- 
dienne (accumulation de sang dans l'espace subdural ou 
dans la cavité subarachnoïdienne causée par une rupture 
des vaisseaux sanguins), parfois mortelle. Quand un in 
vidu qu'un traumatisme crânien avait laissé lucide com- 
mence à présenter des signes de détérioration neurolo- 
gique, on peut conclure à une hémorragie intracrânienne. 
L'accumulation de sang à l'intérieur du crâne accroît la 
pression intracränienne et comprime le tissu cérébral, Si 
la pression monte à tel point que le tronc cérébral est 
poussé vers le bas dans le foramen magnum, la pression 


artérielle, la fréquence cardiaque et la respiration se 
dérèglent. Le traitement chirurgical des hémorragies con 
siste à évacuer l'hématome (la masse de sang) et à réparer 
los vaisseaux sanguins rompus. 

Les traumatismes crâniens entraînent aussi un œdème, 
autrement dit un gonflement, de l'encéphale. L'œxdème 
résulte de la formation d'exsudat pendant la réaction 
inflammatoire et de l'absorption d'eau par le tissu céré- 
bral. D'ordinaire, on administre des antiinflammatoires 
comme la prednisone et d'autres corticostéroïdes aux vic- 
üimes d'un traumatisme crânien afin d'éviter qu'un 
ædème n'aggrave lours lésions 


Accidents vasculaires cérébraux 


Les accidents vasculaires cérébraux (AVC), plus souvent 
appelés attaques, sont les plus répandus et aussi les plus 
meurtriers des troubles du système nerveux central. Ils 
constituent la troisième cause de mortalité aux États-Unis, 
Une attaque se produit lorsqu'une région de l'encéphale 
est privéo d'irrigation sanguine et que le tissu nervoux est 
détruit. (La diminution ou l'arrêt de l'apport sanguin dans 
un tissu, l'ischémie (littéralement, «qui arrête le sang), 
prive les cellules de l'oxygèno ot des nutriments qui leur 
sont essentiels.) Les AVC peuvent survenir à la suite de 
l'obstruction d'une artère cérébrale par un caillot (la 
cause la plus fréquente), du rétrécissement progrossif des 
artères cérébrales dû à l'athérosclérose, ou ancoro de la 
compression du tissu cérébral par une hémorragie, uno 
tumeur (un gliome) ou un œdème post-traumatique. 

Quatre-vingts pour cent des personnes qui subissent 
une hémorragie cérébrale massive meurent pendant la 
phase initiale aiguë de l'attaque: le taux de mortalité est 
beaucoup plus faible chez les personnes qui sont victimes 
d'uno attaque non hémorragique. La plupart des per- 
sonnes qui survivent à un AVC restent paralysées d'un 
côté et un grand nombre présentent des déficits senso- 
riels, Si les centres du langage ont subi des lésions, il s'en- 
suit des difficultés de compréhension ou d'émission du 
langage. Quelle que soit la cause de l'accident, la nature 
des déficits neurologiques qu'il entraîne varie selon la 
région touché et l'étendue des lésions corticales et sous- 
corticales, Les parsonnes dont l'accident à été causé par 
un caillot sont sujettes à dos problèmes de coagulation ot, 
par conséquent, à d'autres AVC. Pourtant, la situation 
est pas désespérée, Certains patients recouvrent au moins 
une partie de leurs facultés, car les neurones intacts pro- 
duisent do nouveaux prolongement qui vont s'étendre 
dans la région de la lésion et s'acquitter de quelques-unes 
des fonctions perdues. Cependant, l'étalement neuronal 

ite à 5 mm environ, ot la récupération est toujours 
incomplète après des lésions étendues. On amorce habi- 
uellement une physiothérapio dès que possible afin de 
prévenir les contractures, 

Les attaques ne sont pas toutes foudroyantes. Les 
accidents ischémiques transitoires (AIT) sont un {ype 
quent d'attaque; ils durent de 5 à 50 minutes et se carac- 
térisent par un engourdissement, une paralysie et une 
altération du langage. Ces déficits sont passagers, mais les 
AIT constituent des avertissements qui préviennent la 
personne du risque d'accidents plus graves, En l'absence 
de traitement, un tiers environ des patients ayant subi un 
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accident ischémique transitoire sont ultérieurement vic- 
times d'un accident vasculaire cérébral, Des essais cumu- 
latifs ont révélé de manière convaincante que la prise 
quotidienne de 300 mg d'acide acétylsalicylique (Aspirin) 
réduit les risques tant d'AIT que d'AVC. 

Jusqu'à maintenant, la médecine était relativement 
impuissante face aux AVC. Or, récemment, le mécanisme 
de la mort cellulaire à la suite d'un AVC à fait l'objet de 
découvertes intéressantes. Il semble que le principal ras 
ponsable soit le glutamate, un neurotransmetteur excita- 
eur qui intervient dans l'apprentissage ot la mémoire, 
Normalement, la liaison du glutamate aux récepteurs du 
NMDA (N-méthyle p-aspartate), ainsi nommés d'après la 
substance qui sert à les identifier, ouvre des canaux 
ioniques qui laissent entrer les ions calcium (qui entrai- 
nent les changements essentiels à l'apprentissage ou à la 
potentialisation) dans le neurone stimulé. Après une 
lésion cérébrale, les neurones qui ont été totalement pri- 
vés d'oxygène commencent à se désintégrer ot Hbèrent au 
tour d'eux d'énormes quantités de glutumato, Cote sub- 
stance agit comme une excitotoxine et provoque des 
changements, certains immédiats, d'autres retardés, dans 
le transport des ions en activant les réceptaurs du NMDA, 
On observe d'abord un changement aigu dans les minutes 
qui suivent la lésion: les neurones absorbent du Na‘, du 
CI” ot de l'eau. On observe ensuite des changements tar- 
difs au cours des heures suivant la lésion, soit un afflux 
désordonné de calcium dans le neurone postsynaptique 
et la production de radicaux libres (do NO notamment) 
qui détruisent des milliers de nourones encor sains dans 
les environs de la lésion. Ces neurones à leur tour libbrent 
du glutamate; une réaction en chaîne s'installe alors ot 
détruit un nombre croissant do cellules saines, Ces décou- 
vertes ont poussé les scientifiques à se mettre à la recherche 
de médicaments, tols les antagonistes du NMDA et du NO 
ainsi que les inhibiteurs calciques, qui puissent prévenir 
cet «effet domino» neurotoxique et éclairer le pronostic 
des accidents vasculaires cérébraux; uno vingtaine 
d'antagonistes du NMDA sont présentement à l'essai. On 
dispose aussi de médicaments pour traiter les accidents 
ischémiques transitoires, tels la warfarine (Coumadin) ot 
l'activateur tissulaire du plasminogène (un médicament 
thrombolytique), qui dissolvent les caillots ou qui en pré- 
viennent la formation. Des essais cliniques ont en offot 
démontré que l'administration d'activatour tissulaire du 
plasminogène dans les trois heures suivant une attaque 
réduit de 50% les risques d'incapacité permanente, 


Maladies dégénératives de l’encéphale 
La maladie d'Alzheimer, la maladie de Parkinson et la 
chorée de Huntington sont les plus importantes des mala- 
dies dégénératives du système nerveux central. 


Maladie d'Alzheimer La maladie d'Alzheimer (du 
nom d'un neurologue allemand qui en a le premier décrit 
les traces caractéristiques dans le cerveau en 1906) est une 
maladie dégénérative de l'encéphale qui conduit à la 
démence (détérioration mentale), Une grande partie de la 
clientèle des centres d'accueil pour personnes âgées est 
constituée de personnes ayant subi un AVC ou atteintes de 
la maladie d'Alzheimer, La maladie d'Alzheimer touche 
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habituellement des personnes âgées, mais elle peut surve- 
nirà l'âge mûr. Elle se caractérise par des déficits cognitifs 
étendus, dont la perte de mémoire (touchant particulière- 
ment les événements récents), la réduction de la durée de 
l'attention, la désorientation et, dans les derniers stades 
do la maladie, la perte du langage. Des personnes faciles à 
vivre deviennent irritables, maussades et désorientées, et 
finissent par connaître des hallucinations. Cette dégéné- 
rescence s'installe au cours d'une période de quelques an- 
nées pendant laquelle les proches de la personne atteinte 
la voient lentement « diminuer ». 

La maladie d'Alzheimer est associée à un déficit en 
AGh at à des changements structuraux du cortex cérébral 
at de l'hippocampe en particulier, qui sont les régions 
reliées aux fonctions cognitives et à la mémoire. La mala- 
die d'Alzheimer a une composante héréditaire. Elle est 
Huit fois plus fréquente chez les personnes qui possèdent 
deux gènes APO-E4 que chez les personnes qui héritent 
de deux exemplaires du gène APO-E3, la variante la plus 
répandue du gène pour la protéine APO-E. Le gène APO-E4 
code pour la synthèse d'une protéine, l'apolipoprotéine 
E, qui intervient dans le métabolisme du cholestérol, joue 
un rôle dans l'athérosclérose et est roliée à au moins un 
type de cardiopathie. L'examen microscopique du tissu 
cérébral de personnes décédées attointes de la maladie 
d'Alzheimer révèle la présence d'apolipoprotéine E liée à 
dos dépôts do protéine béta-amyloïde (ainsi nommée à 
cause d'une rossemblance avec des amas d'amidon) en 
plaques séniles (des agrégats de cellulos et de neurofñbres 
dégénérées autour d'un centre protéique) et en enche- 
vtrements neurofibrillaires (des Bbrilles insolubles 
enchovétrées dans le corps cellulaire des neurones et pou- 
vant s'étendre jusque dans lours dendrites). On retrouve 
aussi, autour das plaques séniles, des astrocytes en proli- 
fération ot des microgliocytes qui pourraïent jouer un rôle 
dans la synthèse des protéines bôta-amyloïdes. 

Les chercheurs ont eu la plus grande difficulté à déter- 
miner comment la protéine bêta-amyloïde peut agir comme 
une neuratoxine, car cette protéine se trouve également 
dans les cellules cérébrales saines (bien qu'en moindres 
quantités que dans les cellules endommagées). La pro- 
téina bâta-amyloïde est essentiellement un produit de la 
dégradation lysosomiale d'une glycoprotéine intégrée que 
l'on retrouve normalement dans la membrane plasmique: 
cotto protéine appelée APP («amyloid precursor pro- 
tin») est uni grosse molécule de 895 acides aminés. Toutes 
les cellules dégradent l'APP de deux façons: selon la voie 
sécrétrice, qui produit des fragments protéiques inoffensifs 
et selon la voie lysosomiale, qui détache la protéine bêta- 
amyloïde de l'APP. On ne comprend pas encore ce qui 
dérègle les voies biochimiques et favorise la production de 
protéine bêta-amyloïde. On sait toutefois que cette minus- 
cule protéine (une quarantaine d'acides aminés) cause ses 
ravages en augmentant dans les neurones l'afflux de cal- 
cium régi par le glutamate. Comme chez les personnes qui 
ont subi un AVC, il semble donc que le trio formé par le 
glutamate, les récepteurs du NMDA et le Ca* soit respon- 
sable d'une partie au moins des dommages du tissu nerveux 
chez les personnes atteintes de la maladie d'Alzheimer. 

Les chercheurs ont aussi étudié le rôle d'une protéine 
appelée tau qui favorise la formation des microtubules. 


(Rappelez-vous que les microtubules sont essentiels au 
transport intracellulaire normal, une fonction cruciale 
dans les neurones.) Si tau subit une mutation et est inadé- 
quetement phosphorylée, elle cesse de stabiliser les 
microtubules et s'attache à d'autres molécules tau, formant 
ainsi des enchevêtrements nourofibrillaires. De fait, la 
protéine tau prélevéo dans le cerveau de personnes atteintes 
de la maladie d'Alzheimer ne peut pas se lier aux micro- 
tubules. L'APO-E4, en tant que transporteur du cholesté- 
rol, peut par ailleurs modifier la perméabilité de la mer 
brane plasmique au calcium. Une fois que le calcium est 
entré dans la cellule, il peut déclencher la cascade de réac- 
tions qui débouche sur la phosphorylation de tau, la dégra- 
dation des microtubules et la formation d'enchevétrements 
neurofibrillaires. On peut supposer que les recherches sur 
la protéine bête-amyloïde et sur la protéine lau converge- 
ront un jour et aboutiront à la découverte d'un traitement 
pour la maladie d'Alzheimer, En attendant, on doit 58 
contenter d'administrer aux personnes atteintes des 
médicaments (tacrine, donépézil) qui atténuent les symp- 
tômes en inhibant la dégradation de l'ACh, Des recherches 
en cours suggèrent que l'administration d'œstrogènes 
pourrait retarder l'apparition de la maladie. 


Maladie de Parkinson La maladie de Parkinson (du 
nom du médecin anglais qui en a le premier décrit les. 
symptômes en 1817) survient le plus souvent chez des 
parsonnes dans la cinquantaine ot la soixantaino, Trois 
cent mille Américains en sont présentement affligés. Elle 
est provoquée par une dégénérescence des neurones de la 
substantia nigra qui libèrent de la dopamine, (La substan- 
tia nigra est un noyau du tronc cérébral dont les projoc- 
tions se rendent au corps strié — noyau caudé et puta- 
men.) À mesure que ces neurones se détériorent, los 
noyaux basaux qu'ils approvisionnent normalement en 
dopamine deviennent hyperactifs, d'où les symptômes 
bien connus de la maladie. Les personnes atteintes pré- 
sentent un tremblement persistant au repos (qui se traduit 
parle hochement de la tête et les mouvements d'émiettement 
des doigts), marchent inclinées vers l'avant et d'un pas trat- 
nant, perdent l'expression du visage et se meuvent lentement, 
La cause de la maladie de Parkinson est inconnue, mais le 
fait qu'une forme grave de la maladie aît été provoquée 
par l'injection d'héroïne synthétique porte à croire qu'elle 
est liéo à des substances chimiques présentes dans l'envi- 
ronnement (pesticides et herbicides notamment). 

Utilisé depuis les années 1960, le médicament appelé 
lévodopa (L-dopa). un intermédiaire dans la synthèse do 
la dopamine, soulage temporairement les symptômes do 
la maladie de Parkinson. La lévodopa, copendant, ne gué- 
rit par la maladie et certains spécialistes pensent que son 
usage prolongé favorise la dégénérescence au lieu de la 
limiter. La lévodopa a en outre des ets indésirables tols 
que des nausées graves, des étourdissements et, dans cer- 
tains cas, des troubles hépatiques. Le traitement le plus s 
vent employé à l'heure actuelle consiste en une association. 
médicamenteuse: d'une part, on administre de la lévo- 
dopa (pour remplacer la dopamine) avec de la carbidopa 
{un médicament qui bloque la conversion de la lévodopa. 
‘en dopamine à l'extérieur du cerveau et qui prévient ainsi 
les effets secondaires de la lévodopa) — mais l'usage de 


GROS PLAN 


Los jeunes femmes qui revendiquent 
l'égalité avec les hommes sur le marché 
du travail ont à combattre des notions 
culturelles qui veulent que les hommes 
soient plus capables qu'elles. Pourtant, 
hors de tout préjugé sexiste ot abstrac- 
tion faite de l'éducation, il y a réolle- 
ment une différence entre Les hommes et 
les femmes, une différence d'ordre 
biologique. 

Au début de la puberté, les garçons 
tendent à démontrer plus d'agressivité 
que los Piles, et cette différence s'ox. 
blique indubitablement par l'afflux 
d'hormone sexuelle mâle, Pour modifier 
le comportement, une hormone doit 
d'abord influer sur le corveau. Les hor- 
moncs sexuelles femelles et mâle (les 
strogènes et la testostérone, respective. 
ment} s0 concuntrent de manfûre sélec- 
live dns los régions du corveau qui 
déterminent les comportements suxuols 
ot l'agressivité, ls domaines dans les. 
quels les deux sexes divergent le plus 
On sait également que les dfféronces de 
comportement entre les sexes sant ta 
lies bien avant le déclenchement de la 
puberté et de sos « templtes hormo- 
nalos ». Peu de temps après la nalssance, 
par exomplo, les gurçons manifestent 
plus de farce et de tonus musculaire que 
los Elles, andis que celles-ci sont plus 
sensibles au toucher au goût et à la 
lumière, et sourient plus fréquemment 
Des études approfondies menées 
d'enfants d'âge préscolaire ont révélé 
que les les obtiennent de meilleurs 
résultats que les garçons aux tosts mosu. 
rant l'habilté à l'expression verbale, 
landis que les garçons réussissent mieux 
les tâches spatio-visuelles. (Fait intéres- 
sant, les fommes adultes réussissent 
mieux les cos spatiales Lorsque leurs 
taux d'æstrognos sont faibles, c'est-- 
dire lorsque leur état hormonal se rap 
proche de celui des hommes) Par 
ailleurs l'hypothèse selon laquelle les 
lésians de l'hémisphère gaucho antra- 
vent surtout l'habileté verbale, et Jos 
lésions de l'hémisphère droit diminuent 
l'habileté spatiale, n'a été vérifiée que 
pour les hommes. À la suite de cos 
études, on suppose que le chevauche- 
ment hémisphérique des fonctions ver- 
bales et spatiales ost plus marqué chez. 
Les femmes que chez les homes, les- 
quels démontrent une latéralisation plus 
hâtive du fonctionnement cortical. 
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Le cerveau at-il un sexe? 


Une fonction plus latéralisée est- 
lle nécessairement une fonction mieux 
développée? 1 semble que non. Les 
femmes présentent une latéralisation 
moindre des fonctions du langage, et 
pourtant leur habileté à l'expression ver- 
bale tend à surpasser celle des hommes. 
D'autre part, une latéralisation marquée 
e paie cher. En effl, s une aire fonc- 
tiomnelle fortement ltéralisée est 
endommagée, La fonction est supprimés. 
Comment peut-on expliquer ces dif. 
férences de comportements et d'habile- 
tés? 1 faut chercher la réponse dans les 
profondeurs du cerveau. En 1973, il fut 
montré pour la première fois que le 
cerveau féminin et le cerveau masculin 
diffèrent on bien des points sur le plan 
structural, Le plus notable de ces points 
st la configuration synaptique d'une 
région du noyau préoptique de l'hypo- 
lamus qui diffère chez Les deux sexes, 
Sion te des singes mâles peu après 
lour naissance, an obtient la conf 
ion hypothalamique féminine, tandis 
qu 
des femelles, on déclenche l'élaboration 
de ln configuration masculine. Cette 
découverte permettait d'attester pour la 
première fois les différonces structurales 
entra le cerveau des hommes et colui des 
femmes, De plus. elle prouvait que les 
harmones sexuelles circulant avant, pen- 
dant ou après la naissance pouvaient 


modifier l'encéphale. En se fondant sur 


ces résultats ot sur des observations ulté- 
rieures, les scientifiques conclurent que 
le cerveau des mammifères est féminin 
à l'origine et qu'il le demeure jusqu'à 
‘a que les hormones masculinisantes 
«l'avisent du contraire». C'est la testo- 
stérone produite par les fætus de sexe 
masculin qui assure le développement 
des structures anatomiques de l'homme 
et l'élaboration de la configuration céré- 
Urale masculine. Depuis ces découvertes, 
un a décolé d'autres différences liées au 
s le système nervoux central. 


1. Le noyau INAH 3 («interstitial 
nucleus af the anterior hypothalamus »), 
dans la partie antérieure de l'hypothala- 
mus, est beaucoup plus gros chez les 
hommes hétérosexuels que chez les 
femmes hétérosexuelles et que chez los 
hommes homosexuels. Or, ce noyau joue 
un rôle important dans la régulation du 
comportement sexuel masculin typique. 


2. La densité des neurones dans les 
deux lames granulaires du planum lom- 
pporal (uno partie du lobe Lemporal, pos- 
lérioure à l'aire auditive primaire) est 
plus forte chez Les femmes que chez les 
hommes (de 17%). (Le planum temporal 
intervient dans les fonctions roliéos au 
langage ot à l'ouie.) 

3. Le lobe temporal gauche tend à étre 
plus long chez les femmes. Par ailleurs, 
la partie postérieure du corps calleux est 
bulbouse ot large chez les formes, tandis 
que, cher les hommes, le corps calleux 
st généralement cylindrique et de diu- 
mètre uniforme. Cette différence indique 
peut-être qu'il y a plus de neurofibres de 
communication entre les hérisphères des 
femmes, ce qui appuicrait l'hypothèse 
suivant laquelle lo cerveau féminin est 
moins latéralisé que 

4. Dans la moelle épi 
groupes de neurones qui desservent les 
arganes génitaux externes sont beaucoup 
plus étendus chez les hommes que chez 
les femmes; ces nourones contiennent des 
récepteurs de La Lestostéron 
récepteurs des æstrogimos. 
sition à la testostérane avant la naissance 
qui donne à ces neurones de la moelle 
épinière leur configuration masculine. 


Quelles conclusians tirer de ces 
résultats? Les différences obsorvées entr 
les sexes sont-elles ou non liées aux sub- 
tilités du comportement ? Expliquent. 
elles les manifestations de la masculinité 
et de la féminité ? Si au, dans quelle 
mesure? I est trop tôt pour le savair, car 
l'étude du dimorphisme sexuel encépiha- 
lique en est encore « au berceau » 
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cette combinaison de médicaments ne peut se faire sur 
une longue période; d'autre part, on administre des anta- 
gonistes artificiels de la dopamine (telle la bromocriptine) 
qui se lient à certains récepteurs de la dopamine dans le 
cerveau otimitent ainsi les effets de ce neurotransmetteur. 
Gatte association permet de réduire les doses des deux 

s de médicaments et d'atténuer les effets secondaires. 
On utilise aussi des médicaments qui bloquent la libéra- 
tion d'acétylcholine. Par ailleurs, on installe parfois un 
appareil semblable à un stimulateur cardiaque (« pace- 
maker»), qui envoie des signaux électriques au thalamus. 
Ces signaux bloquent les influx qui causent les tremble- 
monts, Le fonctionnement de l'appareil peut être contrôlé 
par le sujet lui-même selon ses besoins. Capendant, cette 
echnique ne guérit pas la maladie. 

Les implants cérébraux de substantia nigra fostale et 
de cellules de la substantia nigra adulte génétiquement 
modifiées sont encore plus prometteurs pour ce qui est de 
la durée des effets, car ls ont provoqué une régression des 
symptômes de la maldie. Mais l'utilisation de tissus fa 
taux suscite une vive controverse et se heurte à des obsta- 
cles d'ordre éthique ot juridique, si bien qu'on favorisera 
probablement le recours à des cellules modifiées de la 
substantia nigra adulte. Un nouveau médicament, le 
déprényl, ralentit quelque peu la détérioration neurolo- 
gique lorsqu'il est administré durant les premiers stades 
de la maladie, 1 peut ainsi retarder de 18 mois l'apparition 
des symptômes graves at, par le fait même, l'adminis- 
tration de lévodopa. Enfin, les chercheurs procèdent 
actuellement à des essais cliniques sur des substances 
possiblement efficaces, les facteurs trophiques. Le GDNF 
(facteur neurotrophique dérivé des gliocytes) semble pro- 
tégor los nouronos qui libèrent de la dopamine ot même 
faire rétrocäder la maladie: les animaux à qui on adminis- 
tre cotte substance präsentont une amélioration marquée 
de la mobilité at de l'équilibre. 


Chorée de Huntington La chorée de Huntington 
(khoreia = danse), décrite par Huntington en 1872, est uno 
affection héréditaire à transmission dominante qui en- 
traine la dégénérescence des noyaux basaux puis du cor- 
tex cérébral, Elle survient généralement à l'âge mûr mais 
il existe aussi des formes infantiles: elle se caractérise 
dans un premier temps par des mouvements brusques, 
saccadés et presque continuels dont l'amplitude aug- 
mente avec le temps. Elle peut aussi provoquer des troubles 
d'ordre psychique, compartemental et cognitif. Contraire- 
ment aux apparences, les mouvements anormaux sont 
involontaires, Ces manifestations se situent à l'opposé des 
déficits moteurs amenés par la maladie de Parkinson, ot 
on les traite généralement au moyen de médicaments qui 
bloquent les effets de la dopamine. Les implants de tissus 
fataux semblent prometteurs pour le traitement de cette 
maladie comme pour celui de la maladie de Parkinson. 
La chorée de Huntington est évolutive et la mort sur- 
vient au cours des 15 années qui suivent l'apparition des 
symptômes. Dans ses dernières phases, la chorée de 
Huntington cause une détérioration mentale prononcée 
(démence). On sait maintenant que la maladie est due à 
une répétition de trois bases de l'ADN situées près de 
l'extrémité du chromosome 4 (GAG qui se répète une cin- 
quantaine de fois ou plus): cela semble perturber l'acti- 


vité d'une enzyme importante (GAPDH) dans la glycolyse 
{voir le chapitre 25) et entraver ainsi la production d'éner- 
gie (d'ATP) dans les neurones touchés. C'est la présence 
de cette séquence de nucléotides que l'on peut mettre en 
évidence dans un test destiné à déceler le gène chez les 
individus de familles atteintes. 


MOELLE ÉPINIÈRE 


Anatomie macroscopique et 


protection de la moelle épinière 


La moelle épinière est enfermée dans la colonne verté- 
brale; elle s'étend du foramen magnum, où elle s'unit au 
bulbe rachidien, jusqu'à la première ou à la deuxième ver- 
tèbre lombale, juste sous les côtes (figure 12.26). La 
moelle épinière est d'un blanc luisant à l'extérieur, d'une 
longueur d'environ 42 cm et d'une épaisseur de 1,8 cm. 
Elle achemine les influx provenant de l'oncéphale et ceux 
qui se dirigent vers lui. Do plus, elle constitue un impor- 
tant centre réflexe: celui des réflexes spinaux. Nous pré- 
senterons les fonctions réflexes de la moelle épinière au 
chapitre 13. Enfin, comme nous le verrons en détail au cha- 
pitre 15, la moelle épinière peut déclencher des activités 
motrices complexes telles que l'alternance des flexions et 
des extensions pandant la marche. Toutefois, les mouve- 
ments amorcés par ce qu'il est convenu d'appeler les 
générateurs centraux de mouvements sont fortement st6- 
réotypés et ils doivent être modulés par l'encéphale pour 
avoir quelque utilité. Cette section porte sur l'anatomie de 
la moelle épinière ainsi que sur la situation et la dénomi- 
nation de ses faisceaux et tractus ascendants et descendants, 

La moelle épinière, comme l'ancéphale, est protégée 
par des os, par les méninges et par le liquide cérébro- 
spinal. Elle est enveloppée par le feuillet interne de la 
dure-mère, appelé dure-mère spinale (voir les figuras 
12.24b et 12,28), qui n'est pas fixé aux parois osseuses do 
la colonne vertébrale. Entre les vertèbres et la dure-mêre 
spinale so trouve la cavité épidurale, un espace assez. 
largo rempli de graisse et parcouru d'un réseau de veines, 
La graisse forme un coussin moelleux autour do la moelle 
épinière. La cavité ‘subarachnoïdienne, située entre 
'arachnoïde et la pie-mère, est remplie de liquide céré- 
bro-spinal. La dure-mère el l'arachnoïde se prolongent 
bien au-delà de l'extrémité inférieure de la moelle épi- 
nière dans le canal vertébral, soit jusqu'à la deuxième ver- 
tèbre sacrale (S,) environ. Comme la moelle épinière se 
termine habituellement à la hauteur de L, (figure 12,26u), 
il n'y à en général aucun risque de l'atteindre au-delà de 
Ls. C'est donc à partir de ce niveau qu'on peut effectuer 
une ponction lombaire, c'est-à-dire un prélèvement de 
liquide cérébro-spinal dans la cavité subarachnoïdienne. 


FIGURE 12.26 
Structure macroscopique de la moelle épinière, vue posté- 
rieure. (a) Les arcs vertébraux ont êté retirés pour montrer là 
moelle épinière et les racines des nerfs spinaux. La dure-mère et 
l'arachnoïde apparaissent incisées ec replies latéralement. (b) Pho- 
tographie de l région cervicale de la moelle épinière. (c) Photogra- 
phie agrandie de là moelle épinière moncrant le lament dentelé. 
(G) Photographie de l'extrémité inférieure de la moelle épinière 
moneranc le cône médulire, la queue de cheval e le film terminal. 
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FIGURE 12.27 

Structure de la moelle épinière embryonnaire. Six 
semaines après Ia conception, des agrégats de substance grise 
appelés lames dorsales (uturs incerneurones) et lames ventrales 
{luturs neurones moteurs) sont formés, ec es ganglions spinaux 
{uturs neurones senstfs) ont émergé des cellules de la crèce 
neurale. 


De plus, les délicates racines nerveuses s'écartent du 
point d'insertion de l'aiguille. 

Dans sa partie inférieure, la moelle épinière se ter- 
mine par une structure conique appelée cône médullaire. 
Le filum terminal est un prolongement fibreux de la pie- 
mère qui s'étend du cône médullaire à la face postérieure 
du coceyx où il s'attache (figure 12.264). Cette structure 
maintient la moelle épinière en place et lui évite de tres- 
sauter au gré des mouvements du corps. La moelle épi 
nière est aussi rattachée sur toute sa longueur aux parois 
esseuses du canal vertébral par une lame en dents de scie 
de la pie-mère appelée ligament dentelé (figure 12.26c]. 

Chez l'être humain, 31 paires de nerfs spinaux 
naissent de la moelle épinière à partir de deux racines, 
émergent de la colonne vertébrale par les foramens inter- 
vertébraux, puis s'étendent jusqu'aux parties du corps 
qu'elles desservent, Tout comme la colonne vertébrale, la 
moelle épinière est segmentée (bien que ses segments ne 
soient pas visibles de l'extérieur], Chaque segment médul- 
Iaire est rattaché à une paire de nerfs spinaux qui passent 
au-dessus de la vertèbre correspondante. Sur presque 
toute sa longueur, la moelle épinière n'est pas plus large que 
le pouce, mais elle présente des renflements notables dans 
les régions cervicale et lombosacrale, d'où émergent les 
nerfs qui desservent les membres supérieurs et inférieurs. 
Ces ranflements sont appelés intumescence cervicale, ou 
renflement cervical, et intumescence lombale, ou renfle- 
ment lombaire (voir la figure 12.26a). Comme la moelle 
épinière n'atteint pas l'extrémité inférieure de la colonne 
vertébrale, les racines des nerfs spinaux lombaux et 
sacraux s'infléchissent brusquement et parcourent une 
certaine distance dans le canal vertébral avant d'atteindre 
leur foramen intervertébral. L'ensemble des racines situées 
à l'extrémité inférieure du canal vertébral porte le nom 


évocateur de queue de cheval. Cette configuration quelque 
peu étrange s'explique par le fait que la colonne vertébrale 
croît plus rapidement vers le bes que la moelle épinière 
au cours du développement fatal. Les racines des nerfs 
spinaux inférieurs sont alors contraintes de chercher leur 
point d'émergence plus bes dans le canal vertébral 


Développement embryonnaire 
de la moelle épinière 


La moelle épinière émerge de la partie caudale du tube 
neural embryonnaire (voir les figures 12.2 et 12.3), Six 
semaines après la conception, on distingue dans la moelle 
deux masses de neuroblastes qui ont migré vers l'exé- 
rieur à partir du tube neural: la lame dorsale et 1a lame 
ventrale (figure 12.27). 

Les neuroblastes de la lame dorsale deviennent des 
interneurones. Ceux de le lame ventrale deviennent des 
neurones moteurs; ils produisent des axones qui s'étendent 
jusqu'aux organes effecteurs, Les axones qui émergent des 
cellules de la lame dorsale (et de quelques cellules de la 
lame ventrale) forment la substance blanche externe de la 
moelle épinière en croissant vers l'extérieur le long du 
SNC. À mesure que se poursuit le développement, los 
lames s'étendent et produisent la masse centrale de sub- 
stance grise en forme de H caractéristique de la moelle 
épinière adulte. Les cellules de la crête neurale qui se 
placent le long de la moelle forment les ganglions spi 
naux. Ceux-ci contiennent des corps cellulaires de neu- 
rones sensitifs qui projettent leurs axones dans la partie 
dorsale de la moelle épinière. 


Anatomie de la moelle épinière 
en coupe transversale 


De l'avant vers l'arrière, la moelle épinière est quelque peu 
aplatio, ot sa surface présente deux dépressions linéaires: 
la fissure médiane ventrale ot le sillon médian dorsal, 
moins profand que la première (voir la figure 12.28b). Ces 
dépressions parcourent toute la longueur de la moelle et 
la divisent partiellement en une moitié gauche ot une 
moitié droite. Comme nous l'avons déjà mentionné, la 
substance grise est enveloppée par la substance blanche, 


Substance grise et racines 
des nerfs spinaux 
Dans la moelle épinière comme dans les autres régions du 
système nerveux central, la substance grise est composée 
d'un mélange de corps cellulaires de neurones, de leurs 
prolongements amyélinisés et de gliocytes, Tous les neu- 
rones dont le corps cellulaire est situé dans la substance 
grise de la moelle épinière sont des neurones mulipolaires. 
Comme nous l'avons déjà fait remarquer, la substance 
grise de la moelle épinière présente, en coupe transvor- 
sale, la forme d'un H ou d'un papillon (figure 12.28b). Elle 
est formée de masses grises symétriques reliées par un pont 
de substance grise, appelé commissure grise, qui entoure 
Île canal central de la moelle épinière, ou canal de l'épen- 
dyme. Les deux projections postérieures de la substance 
grise sont appelées cornes dorsales (ou postérieures), 
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Anatomie de la moelle épinière. (a) Coupe transversale de la moelle épinière 
montrant ses relations avec la colonne vertébrale. (b) Vue en trois dimensions de là 


moelle épinière ec des méninges aduies. 


tandis que les deux projections antérieures sont appelées 
comes ventrales (ou antérieures). On trouve une autre 
paire de projections de substance grise, moins étendues 
que les précédentes, les cornes latérales, dans les sog- 
ments thoracique et lombal supérieur de a moelle. 

Les cornes ventrales renferment principalement des 
corps cellulaires de neurones moteurs somatiques, Les 
axanes de ces neurones passent dans les racines ventrales 


des nerfs spinaux (figure 12.28b) avant d'atteindre les 
muscles squelettiques. La quantité do substance grise des 
cornes ventrales dans un segment donné de la moelle 
épinière est reliée à la quantité de muscle squelettique à 
innerver, Par conséquent, les cornes ventrales atteignent 
leurs plus grandes dimensions dans les régions cervicale 
et lombale de la moelle, qui innervent les membres, ce qui 
explique la présence d'intumescences à ces niveaux. 
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FIGURE 12.29 

Organisation de la substance grise 
de la moelle épinière. On peut dviser 
la substance grise de la moelle épinière en 
une partie sensitive (dorsale) et une partie 
motrice (ventrale) selon que ses neurones 


Les cornes latérales renferment des neurones motours 
du système nerveux autonome (sympathique) qui des- 
servent les muscles lisses des viscères, le muscle cardiaque 
et les glandes. Leurs axones sortent de la moelle épinière 
par les racines ventrales, avec ceux des neurones moteurs 
somatiques. Puisque les racines ventrales comportent à Ja 
fois des cfférents somatiques et des offérents autonomes, 
elles servent autant au système nerveux somatique qu'au 
système nerveux autonome. 

Los axones dos neurones afférents qui acheminent les 
influx provenant des récepteurs sensoriels périphériques 
forment les racines dorsales de la moelle épinière (voir la 
figure 12.28). Les corps cellulaires de ces neurones se 
trouvent dans un renflement de la racine dorsale appelé 
ganglion spinal. Une fois entrés dans la moelle épinière, 
les axones de ces neurones peuvent prendre plusieurs 
directions. Ainsi, quelques-uns s'introduisent directe- 
ment dans la substance blanche postérieure de la moelle 
épinière et vont faire synapse plus haut dans la moelle ou 
dans l'encéphale. D'autres font synapse avec des inter- 
neurones dans la substance grise des cornes darsales de la 
moelle épinière à la hauteur où ils y pénètrent. 

Les racines dorsales et ventrales sont très courtes et 
fusionnent latéralement pour former les nerfs spinaux, ou 
nerfs rachidiens, qui émergent de chaque côté de la 
moelle épinière. Nous étudierons ces nerfs, qui font parti 
du système nerveux périphérique, au chapitre 13. 
subdiviser encore la substance grise de la 
moelle épinière selon le rôle que jouent ses neurones dans 
l'innervation des régions somatiques et viscérales de 
l'arganisme. On distingue ainsi les quatre zones suivantes 
dans la substance grise de la moelle épinière (figure 

a zone sensitive somatique (SS), la zone sensitive 
viscérale (autonome) (SV), la zone motrice viscérale (MV) 
et la zone motrice somatique (MS). 

Les symptômes de la poliomyélite (palio = gris: 
myélite = inflammation de la moelle épinière) 
proviennent de la destruction des neurones 
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moteurs de la corne ventrale par le virus de la poliomyélité. 
Les premiers symptômes de la maladie sont de la fièvre, 
dos maux de tête, des douleurs ot une faiblesse musculaires 
ainsi que la ports de certains réflexes somatiques. La mala- 
die évolue en paralysie et en atrophio musculaire. Si des 
neurones du bulbe rachidien sont détruits, la paralysie 
des muscles respiratoires ou un arrêt cardiaque peuvent 
causer la mort. Dans la plupart des cas, le virus pénètre 
dans l'organisme par l'intermédiaire d'eau contenant des 
matières fécales (l'eau d'une piscine publique par exemple). 
D'ailleurs, l'incidence de la maladie a toujours été plus 
élevée chez les enfants que chez les adultes ainsi que pen 
dant les mois d'été. Fort heureusement, les vaccins Salk et 
Sabin ont pratiquement éliminé la poliomyélite, 

Nombre de survivants de la grande épidémie de 
poliomyélite de la fn des années 1940 ont commencé à 
présenter une léthargie extrême, de vives brûlures dans 
les muscles ainsi qu'une faiblesse ot une atrophie muscu- 
laires progressives, On a cru à l'origine que ces symptômes 
étaient attribuables à la grippe ou à une maladie psycho 
somatique, mais on sait à présent qu'ils constituent le 
syndrome de post-poliomyélite. La cause de ce syndrome 
est inconnue, mais on suppose qu'il est dû au fait que les 
personnes atteintes continuent de perdre des neurones tout 
au long de leur vie, comme nous tous au demeurant, Un. 
système nerveux en banne santé peut compenser les pertes 
en mobilisant d'autres neurones dans les environs des 
neurones détruits, mais celui des survivants de la polio- 
myélite a déjà épuisé cette réserve. Paradoxalement, ce sont 
les personnes qui ont Iutté le plus fort pour surmonter la 
maladie qui en deviennent les dernières victimes. 


Substance blanche 

La substance blanche de la moelle épinière comprend des 
meurofibres myélinisées et des neurofibres amyélinisées. 
Cette partie de la moelle épinière prend la couleur blanche 
de la myéline, car le nombre d'axones myélinisés y est de 
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FIGURE 12.30 
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Coupe transversale montrant les principaux faisceaux et tractus ascendants 
sensitfs) et tractus descendants (moteurs) de la moelle épinière. Les faisceaux 
8 tractus ascendants sont représentés en bleu ec énumérés du côté gauche de la figure. 


Les tractus 


beaucoup supérieur à celui des axones amyélinisés; c'est 
également le cas de la région sous-corticale du cerveau. 
Les nourofbres ascendante sont orientées vers les centres 
supérieurs de l'encéphale (influx sensitifs): les neurofibres 
descendantes sont orientées vers Le bas de la moelle épinière 
à partir de l'encéphale ou de la moelle (influx moteurs); 
les neurofbres commissurales (transversales) sont orientées 
d'un côté de la moelle épinière à l'autre. Les neuroñbres 
verticales (asondantes ot descondantes) prédominent. 

De part et d'autre de la moelle épinière, la substance 
blancho se divise en trois cordons appelés, selon leur 
position, cordon dorsal, cordon latéral et cordon ventral 
{voir la figure 12,28b). Chaque cordon contient quelques 
faisceaux et tractus, et chacun de ceux-ci est com 
d'uxones aux destinations et aux fonctions semblables. À 
quelques exceptions près, les noms des faisceaux et trac- 
tus de la moelle épinière indiquent à la fois leur origine et 
leur destination. Les principaux faisceaux et tractus 
ascendants ot descendants sont représentés schématique- 
ment à la figuro 12.30. 

Les principaux faisceaux et tractus de la moelle épi- 
nière font partie de voies multineuronales qui relient 
l'encéphale à la périphérie du corps (récepteurs et muscles). 
Ges voies ascendantes et descendantes contiennent non 
seulement les axones de neurones médullaires, mais éga 
lement des portions d'axones de neurones périphériques ct 
de neurones cérébraux, Avant d'aller plus loin dans l'étude 
des faisceaux et tractus de la moelle épinière, nous allons 
présenter certaines de leurs caractéristiques générales. 


1. Les neurofibres de la plupart des voies passent d'un 
côté du SNC à l'autre (eroisent la ligne médiane) en 
un point spécifique de leur trajectoire (décussation). 

2. La relation entre la périphérie et l'encéphale se fait 
généralement par deux ou trois neurones qui éte- 
blissont des jonctions synaptiques. Les points où 
s'établissent ces jonctions ainsi que le cardan médul- 
laire où chemine l'axone permettent de différencier 
les faisceaux ot les tractus. 


endants son représentés en rouge ec énumérés du côté droit. 


3. La plupart des faisceaux et des Lractus sont somato- 
topiques, c'est-à-dire que leur situation dans l'espace 
{les cordons de la moelle épinière) roflète l'organisa- 
tion du corps. Dans un faisceau ou un tractus sonsitif 
ascendant, par exemple, les neurofibres qui trans- 
mettent les influx provenant des récepteurs senso- 
riels des parties supéricures du corps sont situées à 
côté de celles qui véhiculent l'information provenant 
des régions inférieures. 


4. Tous les faisceaux et tractus vont par paires. 
Autrement dit, on trouve un membre de la paire dans 
un cordon situé du côté gauche de la moelle épinière, 
et l'autre dans un cordon situé du côté droit de la 
moelle épinière ou du tronc cérébral. 


Faisceaux et tractus ascendants (sensitifs) Los 
faisceaux et tractus ascendants transportent les infux 
sensitifs vers les diverses régions de l'encéphale au 
moyen de trois neurones consécutifs unis par des synapses 
{neurone de premier ordre, de deuxième ordre et de troi- 
sième ordre). La majeure partie des influx sensitifs pro- 
viennent de la stimulation des récepteurs cutanés du 
toucher, de la pression, de la température et de la douleur, 
ainsi que de la stimulation des proprioceptours qui mesurant 
le degré d'étirement des muscles, des tendons et des arti- 
culations. En règle générale, l'ensemble de ces informa- 
tions chemine dans six grandes paires de faisceaux ou de 
Lractus répartis également entre le côté gauche et le côté 
droit do la moelle épinière. Quatre de ces faisceaux et 
tractus sensitifs transmettent les influx aux aires somesthé- 
siques du cortex cérébral, où les stimulus vont être traités 
de manière consciente. Le faisceau cunéiforme, ou fais- 
coau de Burdach, et le faisceau gracile, ou faisceau de 
Goll, du cordon dorsal transmettent l'information prove- 
nant des récepteurs du toucher fin et de la pression légère 
ainsi que des propriocepteurs des articulations; cette 
information peut être localisée avec exactitude sur la sur- 
face du corps (selon l'homoncule que nous avons vu plus 
haut). Les influx de ces deux faisceaux déterminent le 
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toucher discriminant (épicritique) et la proprioception 
consciente (sonsibilité profonde). Le tractus spino- 
thalamique latéral, ou faisceau spino-thalamique latéral, 
et le tractus spino-thalamique ventral, ou faisceau spino- 
thalamique antérieur, acheminent les influx provenant 
des récepteurs de la douleur (nociception), de la tempéra- 
ture, de la pression intense et du toucher grossier. Ces 
sensations sont conscientes mais plus difficiles à localiser 
avec précision que les précédentes. Les axones de ces 
quatre faisceaux et tractus croisent La ligne médiane avant 
d'arriver au cortex: les deux faisceaux, au niveau du 
bulbe rachidien, les deux tractus, dans la moelle épinière 
{voir la figure 12.31). 

Enän, le tractus spino-cérébelleux ventral, ou faisceau 
spino-cérébelleux croisé, et le tractus spino-cérébelleux 
dorsal, ou faisceau spino-cérébelleux direct, transmettent 
les influx provenant des propriocepteurs (étirement des 
muscles et des tendons) au cervelet, qui les interprète de 
manière à coordonner l'activité des muscles squelettiques. 
Ces tractus n'atteignent pas l'aire somesthésique, et ils ne 
contribuent pas aux sensations conscientes. Les axones 
de ces tractus ou bien croisent deux fois la ligne médiane, 
co qui, on principe, «annule» la décussation ou bien ne 
ln croisant pas du tout, Le tableau 12.2 présente plus en 
détail les faisceaux et tractus ascendants de la moelle épi- 
nidra en spécifant l'organisation synaptique de leurs neu- 
rones. L'organisation des neurones de quatre faisceaux et 
tractus est représentée à la figure 12.31. Notgz que seuls le 
faisceau cunéiforme ot le faisceau gracile sont formés par 
les axones de neurones sensitifs de premier ordre, Les 
actus ascendants présentés dans le tableau 12.2 sont 
composés d'axones de neurones de deuxième ordre 
reliés, au niveau des cornes dorsales de la moelle épi- 
nière, aux neurones sensitifs de premier ordre. 

Le tabès dorsulis, où maladie de Duchenne de 
Boulogne, est une maladie à évolution lente pro- 
voquée par la détérioration des faisceaux gracile 
et cunéiforme ot des racines dorsales qui y sont associées. 
11 s'agit d'une manifestation tardive des lésions neurologiques 
causées par la bactérie de la syphilis. Les faisceaux qui 
transportent les influx provenant des propriocepteurs des 
articulations sont détruits, ce qui entraîne une mauvaise 
coordination museulaire et une démarche instable chez 
les personnes atteintes. L'invasion des racines sensitives 
dorsales) par les bactéries provoque des douleurs qi 
assent larsque les racines sant complètement détruites. 

Nous avons déjà parlé de la répartition spécifique des 
neurones de l'aire somesthésique (l'homoncule du gyrus 
postcentral) que l'on peut rattacher à des régions détermi- 
nées de la peau ou à des structures anatomiques. Rappelez- 
vous que notre capacité de déterminer la provenance d'un 
stimulus donné et la sensation qui en découle dépend de 
la situation des neurones cibles de l'aire somesthésique, 
avec lesquels les neuroñbres ascendantes qui partent du 
thalamus font synapse: elle n'est pas liée à la nature du 
messago, qui correspond foujours à un potentiel d'action 
de même intensité. On peut comparer chaque neurofibre 
sensitive à une «ligne directe» dans un système télépho- 
nique, que le cortex cérébral associe à une modalité sensi- 
tive particulière. Il va identifier son « interlocuteur » (un. 
bourgeon du goût où un barorécepteur) grâce à la ligne 


: Régulation et intégration des processus physiologiques 


qui achemine le message. D'autre part, le cortex cérébral 
interprète l'activité d'un neurone stimulé comme une 
modalité sensitive spécifique (température, douleur, etc.), 
quelle que soit la façon dont le récepteur est activé. C'est 
ainsi que, si nous appuyons sur un barorécepteur de 
l'index, ou si nous lui appliquons une secousse élec- 
trique, ou encore si nous stimulons électriquement la 
région de l'aire somesthésique qui le reconnaît, le résultat 
est toujours le même. Nous percevons une sensation tac- 
tile ou une pression que nous pouvons relier à l'index. Co 
phénomène, qui permet au cortex cérébral d'associer les 
sensations au point de stimulation habituel, est appelé 
projection. 


Tractus descendants (moteurs) Plusieurs tractus 
moteurs sont nécessaires pour acheminer les influx effé- 
rents des aires motrices du cerveau à la moelle épinière. 
Ils se divisent en deux groupes, soit les tractus de la voie 
motrice principale et les tracts de la voie motrice secon 
daire. Les voles motrices sont composées do deux neu- 
rones, soit le neurone moteur supérieur et le neurone 
moteur inférieur. Les neurones pyramidaux de l'aire 
motrice, ainsi que les neurones des noyaux moteurs sOUS- 
corticaux qui donnent naissance à d'autres voies motrices. 
descendantes, sont appelés neurones moteurs supérieurs, 
Les neurones moteurs de la corne ventrale, qui innervent 
les muscles squelettiques (leurs effecteurs), sont appelés 
neurones moteurs inférieurs. Nous nous contenterons ici 
d'une description sommaire des tractus descendants, car le 
tableau 12.3 (p. 447] fournit l'essentiel de l'information. 
Les lractus cortico-spinaux et cortico-nucléaires 
constituent les tractus de la voie motrice principale; ils 
acheminont les commandes motrices qui permettent la 
contraction des muscles squelettiques et la régulation des 
mouvements volontaires. Les premiers conduisent les 
ux nerveux vers les muscles squelettiques des membres 
supérieurs et inférieurs, alors que les seconds transportent 
les influx vers les noyaux des nerfs crâniens qui régissent 
la motricité des muscles squelettiques de la tôte et du cou. 
Les tractus cortico-spinaux commandent les mouvements 
fins et précis requis pour écrire ou enfiler une aiguille 
(iguro 12.328, p. 448). Les tractus cortico-spinaux 
s'étendent des neurones pyramidaux de l'aire motrice pi 
mairo jusqu'à la moelle épinière sans faire synapso. Ils 
font synapse dans la moelle épinière, essentioliement 
avec des interneurones, mais également avec les neurones 
moteurs de la corne ventrale, en particulier avec ceux qui 
gouvement les muscles squelettiques des membres, Les 
neurones moteurs de la corne ventrale activent les muscles 
squelettiques auxquels ils sont associés. Les tractus cortico= 
spinaux latéraux, ou faisceaux pyramidaux croisés, croisent 
la ligne médiane dans le bulbe rachidien à la décussation 
des pyramides, et leurs neurofbres présentent une dispo- 
sition smatotopique, c'est-à-dire selon l'homoncule moteur 
du gyrus précentral. Les tractus cartico-spinaux ventraux, 
ou faisceaux pyramidaux directs, beaucoup plus petits, 
croisent la ligne médiane dans la moelle épinière juste 
avant de faire synapse. 
La sclérose latérale amyotrophique (SLA), aussi 
appelée maladie de Charcot, est une Lrès grave 
maladie neuromusculaire caractérisée par une 


Faisceau cunélforme 
et faisceau gracile 


Tractusspino-thalamique 
latéral 


Tracts spino-halamique 
ventral 


‘Tractus spino-cérébelleux 
dorsal 


‘Tractus spino-cérébelleux 
ventral* 


Latéral 


Ven 


Latéral (partie 
postérieure) 


Latéral (partie 
antérieure) 


sensicfs (de premier ordre) 
encrenc dans la racine dorsale 
du nerf spinal et se ramienc; 
Les ramifltions entrent dans 
Îe cordon dorsal du même 
côté sans fire syrapse 


Incerneurones (neurones de 
deuxième ordre) des cornes. 


croisenc la ligne médiane 
avant leur ascension 


Interneurones (neurones de 
deuxième ordre) des cornes. 
dorsales: les neurofibres 
croisent la ligne médiane 
avan leur ascension 


Incerneurones { neurones de 
deuxième ordre) de la corne 
dorsale du même côté de la 
moelle: les neurofibres ne 
croisent pas La ligne médiane 
avant eur ascension 


Interneurones (neurones de 
deuxième ordre) de la core. 
dorsale; contient des neuro- 
fibres croisées qui croisent à 
nouveau là ligne médiane 
dans le pont 


Synapses avec des neu- 
rones de deuxième ordre 
dans le noyau cunéilorme 
cle noyau graëile du 
bulbe rachidien: les neu- 
rofibres des neurones du 
bulbe rachidien croisent 
ligne médiane ec montent 
‘dans les lemnisques mé- 
diaux jusqu'au thalamus, 
où elles font synapse avec 
des neurones de troisième 


“ensuite les influx nerveux 
à l'aire somesthésique du 
grrus postcentral 


Synapses avec des neu- 
rrones de troisième ordre 
dans le thalamus les neu- 
rones thalamiques ache- 
minent ensuic les influx 


jusqu'à l'aire somesthésique 


‘Smapses avec des neu- 
rones de troisième ordre 
‘dans le chalamus: les neu- 
rones thalamiques ache- 
minent les Iflux jusqu'à 
l'aire somesthésique 


Symapses dans le cervelec 


Symapses dans le cervelet 


12 Le système nerveux central 445 


Ces deux faisceaux trans 
men les inlux sense 
provenant des récepteurs 
cutanés et des propriocep- 
teurs, qui sont ensuite 
incerprètés dans l'aire 
somesthésique opposée 
comme des sensations tac- 
‘iles, bareschésiques (por- 
ceprion de la pression) et 
«postionnelles» (position 
et déplacement des mem- 
bres et des articulation: 

le falsceau cunëorme 
achémine les influx affé- 
renes provenant des mem. 
bres supérieurs, del par. 
‘ie supérieure du ronc et 
du cou est absent dans 
la moelle épinière au 
dessous de Ts; le fasceau 
aracil transporte les influx 
provenant des membres 
inférieurs et de la parte 
inférieure du tronc 


“Transmer les influx senstfs 
A l'aire somesthésique 
skuée du côté opposé du 
cerveau par rapport aux 
récepreurs cutanés ces 
influx sont interprétés 
comme delà douleur où 
de la chaleur par les 
neurones de ces aires 


Transmec les influx sens 
à l'aire somesthésique 
située du côté opposé du 
cerveau, où ls sone inter. 
prétés comme étant ur 
sensation tactle (toucher 
grossir) ou une pression 
incense parles neurones de 
ces ares 


“Transme les influx 
provenant des propriocep- 
feurs du tronc et du 
membre inférieur d'un côté 
‘du corps au même côté du 
cervelet; proprioception 
inconsciente 


“Transmec es influx 
provenant du tronc et du 
membre inférieur d'un côté 
du corps au même côté du 
cervelet; proprioception 
inconsciente 


Les tracus spino-cérébllux dorsal et vental transaettent solement les 
mettent es inlux provenant des membres supécius t du cou dépasse es 


sx provenant des mersibres infrieurs et du tronc L'étude des tracts qu transe 
its du présent ouvrage. 
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( Noyau cundllorme 
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Fuseau 
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FIGURE 1231 
Chaînes de neurones de quelques 
faisceaux et tractus ascendants. 

(a) Tralet et jonctions synaptiques des 
neurones à l'intérieur des faisceaux gracile 
£ cunéffarme, qui transparent es influe 
sensitfs du coucher, de la pression et de la 


{none do neurone sensif de premier ordhe) 


Moake épinière cervicale 


Fascoau grace 
axone de neurone sensif de premier ocre) 


proprioception consciente (ces faisceaux 
5'érendent jusqu'au bulbe rachidien seule 
ment) ainsi qu'à l'irieur du tractus spino- 
cérébelleux dorsal (qui s'étend jusqu'au 

cervelt seulemen). (b) Trajet et jonctions 
symapiques des neurones à l'incérieur du 
tracts spino-chalamique latéral (qui s'étend 


de deuxième ordre) 


AP> 
ès 


Réceptours 
‘do la douleur 


Axones do neurones 
de premier ordre 


Récepteurs 
de la température 


usqu'au thalamus seulement), qui trans- 
porte les influx sensicfs de la douleur et 
de la température. Notez que l'organisa- 
ion des neurones est représentée en 
entier dans chaque cas. 
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| Tractus de la voie motrice principale 


croisent la ligne médiane et 
d'autres ne la croisent pas 


Tracus Latéral Neurones pyramidaux de l'aire Interneurones de la corne Transmer les influx moteurs de 
cartico-spinal motrice décussation dans les ventrale qui influent sur les l'aire motrice primaire aux 
latéral pyramides du bulbe rachidien neurones moteurs infé- neurones moteurs inférieurs de 
rieurs: peuvent fire synapse la moelle épinière (qui activent 
directement avec les neu- les muscles squelettiques situés 
rones moteurs inférieurs de l'autre côté du corps): 
de la corne ventrale actus moteur de là motricité 
volontaire 
Tracts Ventral Neurones pyramidaux de l'aire Corne ventrale (comme Comme le tractus 
cortico-spinal motrice: les neurofibres croisent ci-dessus) cortico-spinal latéral 
ventral I ligne médiane dans Ia moelle 
épinière 
‘Tractus de la vole motrice secondaire 
(autrefois appelés extrapyramidaux) 
Tractus Ventral Colleulus supérieur dans le Corne ventrale (comme Transmee les influx moteurs 
tecto-spinal mésencéphale (les neurofibres … d-dessus) provenant des noyaux du 
traversent du côté opposé de mésencéphale, qui sont esser 
la moelle épinière) siels pour la coordination des 
mouvements (réflexes) de 
tête et des yeux en direction de 
cibles visuelles 
Tractus Ventral Norux vestbulaires du bulbe Corne ventrale (comme Transmet les influx moteurs qui 
vestibulo-spinal rachiien (les neurofibres ci-dessus) maintiennent le tonus muscu 
‘descendent sans croiser la ligne Haire ec activent les muscles 
médiane) extenseurs homolatéraux de: 


Tractus Latéral Noyau rouge du mésencéphale Corne ventrale (comme Transmer les influx moteurs 
rubro-spinal (les neurofibres traversent du ci-dessus) reliés au tonus des muscles de 

côté opposé immédiatement là partie distale des membres 

au-dessous du noyau rouge) {principalement des fléchs- 

seurs) du côté opposé du corps 

actus Ventral Formation réticuaire du tronc Corne ventrale (comme Transme les influx reliés au 
réticulo-spimal ec latéral cérébral (noyaux de la région ci-dessus) conus muscubire et à de 
{vencral, média méclale du pont ec du buibe nombreuses fonctions motrices 
et latéral) rachidien); ceraines neurofbres viscérales; régit peut-être la 


membres ec du tronc qui 


déplacent la tête: préserve ainsi 
l'équilibre en position debout et 
pendanc la marche 


plupart des mouvements 
grossiers 


destruction progressive des neurones moteurs de la corne 
ventrale et des neurofibres du tractus cortico-spinal. La 
personne atteinte perd peu à peu la capacité de parler, 
d'avaler et de respirer. La mort survient généralement 
dans les cinq ans qui suivent l'apparition de la maladie. 11 
semble que la SLA soit due à des gènes anormaux. Ainsi, 
la mort neuronale caractéristique de la maladie pourrait 
s'expliquer par des anomalies du gène EAAT2, qui code 
pour le transporteur du glutamate qui permet aux glio- 
cytes de réabsorber le glutamate libéré dans les synapses. 
En effet, l'exposition des neurones à des quantités exces- 


sives de glutamate est neurotoxique (voir p. 435), On a 
aussi découvert que certains cas de cette maladie étaient 
dus à une anomalie du gène qui régit la production de la 
superoxyde-dismutase (SOD), une enzyme qui protège les 
cellules contre les ravages des radicaux libres (voir le cha- 
pitre 3, p. 80). On ignore si les anomalies de ce gène ont 
aussi un effet sur le transporteur du glutamate, mais on 
sait que le gène mutant déclenche d'une façon ou d'une 
autre les événements qui aboutissent à la mort neuronale. Le 
seul progrès qu'on ait réalisé en 50 ans dans le traitement 
de la SLA est la mise au point du Riluzole, un médicament 
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Pédoncuie 
cérébral 


Pyramide 


Décussation 
“dos pyramides corico-spinal 
Tractus 


artico-spinal 
latéral 


(a) Tractus cortico-spinaux latéral et ventral 2) Tractus rubro-spinal 


FIGURE 12.32 
Chaînes de neurones de quelques tractus descendants de la voie motrice 
principale et de la voie motrice secondaire. (a) Trajet ec jonctions synaptiques 
des neurones à l'intérieur des tractus cortico-spinaux latéral et ventral, qui transportent 
Les influx moteurs aux muscles squelettiques. (b) Trajet e jonctions synaptiques des 
neurones à l'intérieur du tractus rubro-spinal, qui participe à la régulation du tonus 
muscuhire du côré opposé du corps. 


qui semble prolonger la vie des personnes atteintes en 
inhibant indirectement la formation de radicaux libres. m 

Les tractus descendants de la voie motrice socondaire 
possèdent une organisation beaucoup plus complexe que 
ceux de la voie motrice principale: leurs synapses sont 
plus nombreuses et ils acheminent les influx nerveux vers 
les muscles squelettiques à partir de plusieurs noyaux 
moteurs du tronc cérébral. Il s'agit des tractus rubro- 
spinal, vestibulo-spinal, réticulo-spinal ei tecto-spin: 
qui assurent principalement la contraction musculaire 
somi-volontaire. Ces tractus sarvent à la régulation des 
contractions des muscles de la tête et du tronc qui main- 
tiennent l'équilibre et la posture, des muscles qui dirigent 
los mouvements grossiers des parties proximales des 
membres et, enfin, des mouvements de la tête, du cou et 
des yeux qui permettent de suivre les objets placés dans le 
champ visuel. Plusieurs des activités régies par les noyaux 
motours sous-corticaux sont étroitement reliées à l'act 
vité réflexe. Par exemple, le tractus rubro-spinal véhicule 
des influx nerveux moteurs semi-volontairos qui régissent 
le tonus des muscles squolottiques. La figure 12.32b 
représente l'organisation des neurones du tractus rubro- 
spinal. On désfgnait autrefois l'ensemble de ces tractus par 
les termes «faisceaux extrapyramidaux» où «système 
extrapyramidal» car on pensait que les noyaux sous- 

eaux, où ils pronnont leur origine, étaient indépon- 
dants des tractus cortico-spinaux du système pyramidal 
On sait maintenant que Les neurones de ces derniers émet 
lent des collatérales qui rejoïgnent la plupart des noyaux 
du système extrapyramidal et influent sur leur activité. 
C'ost pourquoi les anatomistes modernes préfèrent em- 
ployer les termes tractus de la voie motrice secondaire 
ou, simplement, los noms de ces différents tractus mo- 
teurs. (Toutefois, les cliniciens emploient encore les 
adjectifs « pyramidal » et «extrapyramidal » pour qualifier 
de nombreux problèmes neurologiques.) 

Le cervelet orchestre ot coordonne l'activité des muscles 
volontaires, mais aucun offérent moteur ne descend direc- 
tement du cervelet à la moelle épinière. En effet, le cerve- 
let joue un rôle dans l'activité motrice par l'entremise de 
jonctions synaptiques entre ses nourones et les neurones. 
de l'aire motrice. Le cervolet interagit égalament avec des 
centres moteurs sous-corticaux tels que le noyau rouge du 
mésencéphale et divers noyaux de la formation réticulaire. 

Notre étude des voies sensitives ot motrices à porté 
sur les régions situées au-dessous de la tête, c'est-à-dire le 
tronc et les membres. En règle générale, les voies sensitives 
et motrices qui innervent la tête leur sont semblables, sauf 
que les axones ne passont pas par la moelle épinière. (Les 
corps cellulaires partent de noyaux du tronc cérébral, les 
axones sortent des nerfs crâniens ot non des nerfs spi- 
maux.) Nous reviendrons sur cette particularité lorsque 
nous étudierons les nerfs crâniens. 


Traumatismes de la moelle 
épinière 
La moelle épinière est élastique et elle s'étire à 


chaque mouvement de la tête ou à chaque flexion 
du tronc: elle est cependant extrêmement sensible 
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à la pression directe. Toute lésion de la moelle épinière ou 
des racines des nerfs spinaux est associée à une porte 
fonctionnelle, qu'il s'agisse de paralysie (perte de la 
fonction motrice) ou de paresthésie (perte sensorielle). 
Les lésions des cellules de la racine ventrale (des nerfs 
spinaux) ou de la come ventrale entraînent la paralysie 
flasque des muscles squelettiques correspondants 
{comme dans le cas de la poliomyélite). Les neurones 
moteurs inférieurs étant endommagés, les influx nerveux 
n'attcignent pas ces muscles et, par conséquent, ils 
deviennent incapables de mouvements volontaires ou 
involontaires, Privés de stimulation, les muscles s'atro- 
phient. Les lésions limitées aux neurones motours supé- 
rieurs de l'aire motrice primaire causent la paralysie 
spastique ; les neurones moteurs infériours sont intacts, ot 
l'activité réflexe spinale continue de stimuler les muscles, 
quoique de manière irrégulière. Les muscles squelettiques 
ne s'atrophient pas aussi rapidement que dans la para- 
Iysie flasque, mais leur mouvement échappe à la 
commande volontaire. Dans bien des cas, les muscles 
raccourcissent de façon permanente et deviennent 
fibreux, L'administration de doses massives de predniso- 
lone (un corticostéroïd), dans les huit heures qui suivent le 
traumatisme, atténuo l'inflammation et bloque la cascade 
de réactions biochimiques nuisibles consécutives à une 
lésion de la moelle épinière, Co traitement permet de 
réduire considérablement les dommages neurologiques ot 
la paralysie qui, autrefois, frappaient inéluctablement les 
patients. 

‘Tout sectionnement transversal de la moëlle épinière, 
quel qu'en soit le niveau, entraîne uno parte de la motri- 
cité et de la sensibilité dans les régions situées au-dessous 
de la lésion. Si le sectionnement se produit entre T et Li, 
les deux membres inférieurs sont touchés: c'est la pa 
plégie. Si, par ailleurs, lo sectionnement so produit dans 
la région cervicale, les quatro membres sont touchés: cet 
la quadriplégie. L'hémiplégie, la paralysie d'un côté du 
corps, est généralement provoquée par une lésion de 
l'une des aires motrices du cortex cérébral (comme un 
accident vasculaire cérébral) plutôt que par une lésion de 
la moelle épinière (voir p. 413). Étant donné que la motri- 
cité est croisée, cette paralysie atteint le côté opposé du 
corps par rapport à l'hémisphère qui a subi la lésion. 

11 faut observer de près les personnes ayant subi un 
traumatisme de la moelle épinière afin de détecter chez 
elles les symptômes du choc spinal, une période de perte. 
fonctionnelle qui suit l'accident. Ce phénomène entraine 
une réduction immédiate de loute l'activité réflexe pro- 
duite au-dessous du siège de la lésion, Le réflexe vésical 
et le réflexe de défécation cessent, la pression artérielle 
chute et tous les muscles squelettiques (somatiques) et 
lisses (viscéraux) situés sous la lésion deviennent paraly- 
Sés et insensibles, Comme la transpiration s'arrête dans la 
région paralysée, la personne atteinte peut présenter de la 
fièvre. La fonction nerveuse se rétablit habituellement 
quelques heures après l'accident. Si elle ne reprend pas 
dans les 48 heures, la paralysie devient permanente dans 
la plupart des cas. Chaque année, plus de 10 000 Améri- 
cains sont atteints de paralysie à la suite d'accidents de la 
circulation ou d'accidents survenus pendant la pratique 
d'un sport. m 


PROCÉDÉS VISANT 

À DIAGNOSTIQUER 

UN DYSFONCTIONNEMENT 
DU SNC 


Quiconque a déjà subi un examen médical de routine sait 
en quoi consiste la recherche du réflexe patellaire. Le 
médecin frappe doucement le tendon du muscle quadri- 
ceps fémoral au moyen d'un marteau à percussion, les 
muscles antérieurs de la cuisse se contractent et pro- 
duisont une extension partielle de la jambe. Cette réponse 
indique que la moelle épinière et les centres cérébraux 
supérieurs fonctionnent normalement. Toutefois, lorsque 
les réfloxes sant anormaux ou lorsque l'on soupçonne une 
tumeur cérébrale, une hémorragie intracränienne, la sclé- 
rose en plaques ou l'hydrocéphalie, il faut procéder à des 
épreuves neurologiques plus poussées afin de formuler 
un diagnostic. 

La pneumo-encéphalographie fournit une radiogra- 
phic rolativement claire des ventricules cérébraux; elle a 
longtemps constitué le procédé d'élection pour le dia- 
gnostie de l'hydrocéphalie. On prélève une petite quan- 
üté do liquide cérébro-spinal, puis on injecte une quantité 
équivalente d'air dans la cavité subarachnoïdienne. On 
laisse monter l'air jusque dans les ventricules, ce qui per- 
mst ensuite de les visualiser. 

L'angiographie cérébrale permet d'évaluer l'état des 
artères cérébrales qui desservent l'encéphale (ou celui des 
artères carotides du cou, qui alimentent la plupart de ces 
vaisseaux) chez les patients qui ont subi un accident vas- 
culaire cérébral ou un accident ischémique transitoire, 
On injecte un colorant radio-opaque dans une artère et on 
le laisse s0 disperser dans l'encéphale. On prend ensuite 
une radiographie des artères que l'on souhaite examiner. 
Le colorant fait ressortir les artères rétrécies par l'artério- 
sclérose où obstruées par des caillots et permet de déceler 
la présence d'anévrismes ot de tumeurs. 

Les nouvelles techniques d'imagerie décrites au cha- 
pitre 1 (voir p. 18-19) ont révolutionné le diagnostic des 
lésions cérébrales. La tomographie et la remnographie 
permettent de déceler rapidement la plupart des tumeurs, 
des lésions intracräniennes, des plaques de sclérose et des 
infarctus, Une nouvelle technique, la tomographie au 
xénon, permet de visualiser la circulation sanguine dans 
l'encéphale et de détecter les régions d'ischémie. Enfin, la 
tomographie par émission de positrons (TEP) permet de 
localiser les lésions cérébrales qui engendrent les crises 
convulsives (foyers épileptogènes) et de diagnostiquer la 
maladie d'Alzheimer, s 


DÉVELOPPEMENT 

ET VIEILLISSEMENT 
DU SYSTÈME NERVEUX 
CENTRAL 


Formés pendant le premier mois du développement 
embryonnaire, l'encéphale et la moelle épinière pour- 
suivent leur croissance et leur maturation pendant toute 
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la période prénatale. Lexposition de la mère aux radis! 
tions, à diverses substances (alcool, nicotine, opiacéss 
etc.) ainsi que des infections pouvent empêcher le déve- 
loppement normal des neurones et endommager le sys! 
tème nerveux du fætus, particulièrement pendant les pre 
miers stades de son développement. Ainsi, la rubéole 
entraîne souvent la surdité ot d'autres lésions du SNG! 
chez le nouveau-né. L'usage du tabac diminue la quantité 
d'oxygène présente dans la circulation sanguine; or, une 
privation d'oxygène de courte durée (même de quelques 
minutes) peut détruire des neurones, qui ne seront pas 
remplacés. Uno femme enceinte qui fume expose donc! 
son enfant à des risques de lésions cérébrales. 
L'infirmité motrice cérébrale peut êtro causée 
par une privation temporaire d'oxygène au cours. 
d'une naissance difficile, mais également par) 
n'importe lequel des facteurs énumérés ci-dessus. Elle: 
résulte d'une lésion cérébrale et elle se traduit par une 
mauvaise maîtrise des muscles squelettiques qui régissent 
les mouvements volontaires ou par leur paralysie. Los 
personnes atteintes de cotte maladie présentent de la 
spasticité, des difficultés d'élocution et d'autres troubles. 
moteurs. Environ la moitié d'entre elles connaissent des 
crises convulsives, la moitié ont une déficience intellec 
tuelle et le tiers sont atteintes d'un déficit auditif. Les défi- 
ciences visuelles ne sont pas rares non plus. L'infirmité 
motrico cérébrale n'évolue pas, mais les déficits qu'elle 
entraîne sont irréversibles. Avec une incidence de 6 cas 
sur 1000 naissances, c'est la cause de handicap la plus 
répandue chez les enfants américains. 
De nombreuses autres anomalies congénitales liéos à 


des facteurs génétiques où environnementaux peuvent 
toucher le système nerveux central pendant les premiers 
stades du développement embryonnaire, Les plus graves 
de ces malformations sont l'hydrocéphalie (voir p. 433), 
l'anencéphalie et le spina bifida. 


Dans l'anencéphalie (littéralement, «absoncu d'oncé- 
phale»), le cerveau et une partie du tronc cérébral no se 
forment pas, probablement parce que los partios antérioures 
des replis neuraux ne fusionnont pas. L'enfant mène une 
vie complètement végétative: il est incapable de voir, 
d'entendre et d'éprouver des sensations, Ses muscles sont 
flasques et tout mouvement volontaire est impossible. 11 
n'y a pas de vie mentale à proprement parler. Générale- 
ment, la mort survient peu de temps après la naissance, 

Le spina bifida (littéralement, «épine fondue en 
deux») est la conséquence d'une formation incomplète 
des arcs vertébraux et touche habituellement la région 
lombo-sacrale. Cette anomalie se définit techniquement 
comme l'absence de lames vertébrales ot de processus 
épineux sur au moins une vertôbre: la queue de cheval de 
la moelle épinière peut sortir du canal vertébral et former 
une protubérance (hernie) au niveau lombal ou sacral. 
Dans les cas graves, il se produit aussi des déficits neuro- 
logiques. Le spina bifida occulta est la forme la moins 
grave de cette maladie: il ne touche qu'une ou quelques 
vertèbres et n'entraine pas de troubles neurologiques. Il 
ne se traduit extérieurement que par une petite fossette ou 
une touffe de poils surmontant la malformation. Le spina 
bifida aperta est la forme la plus grave: une hernie sac- 
ciforme des méninges émerge de la moelle épinière de 
l'enfant. Si la hernie contient des méninges et du liquide 


FIGURE 12.33 
Nouveau-né présentant une myéloméningocèle. 
{Photographie reproduite avec la permission du Dr Paul Winchester) 


cérébro-spinal, l'anomalie est une méningocèle; si la her- 
nic ronferme une partie de la moelle épinière et des raci- 
nes des nerfs spinaux, l'anomalie est une myéloméningo- 
cèle (figure 12.33). Plus la hernie est volumineuse et plus 
elle contient de structures nerveuses, plus le déficit nou- 
rologique est prononcé. Dans le pire des cas, lorsque la 
partie inférieure de la moelle épinière est attointe, 
incontinence ‘anale, paralysie des muscles de la vessi 
qui prédispose l'enfant aux infections urinaires ot à 
l'insuffisance rénale) et paralysie des membres inférieurs. 
Les infections sont fréquentes, car la hernie a tendance à 
se rompre ou à suinter, Le spina bifida aperta s'accom- 
pagne d'hydrocéphalie dans 90% des cas. æ 

L'hypothalamus est l'une des dernières structures du 
SNG à attoindre la maturité, Comme cet organo contient 
les centres de régulation de la température corporelle, les 
nouveau-nés prématurés sont sujots à des pertes de cha 
leur et doivent être placés en incubateur. La tomographio 
par émission de positrons a montré que le thalamus et 
l'aire somesthésique sont actifs chez l'enfant de cinq 
jours, mais non l'aire visuelle. C'est co qui explique pour- 
quoi les nouveau-nés répondent au toucher mais ont une 
fuible percoption visuelle de leur environnement. À 
11 semaines, une plus grando partie du cortex est activ 
et le bébé peut tendre les mains vers un jouet. À huit 
mois, le cortex est très actif et l'enfant peut penser à ce 
qu'il voit. La croissance et la maturation du système ner- 
veux se poursuivent pendant l'enfance, parallèlement à la 
progression de la myélinisation des axones, Comme nous 
l'avons vu au chapitre 9, la coordination neuromusculaire 
se développe dans les directions céphale-caudale et 
proximo-distale, et nous savons que la myélinisation se 
déroule dans le même ordre. 

L'encéphale atteint sa masse maximale au début de 
l'âge adulte. Pendant les quelque 60 ans qui suivent, les 
neurones se détériorent et meurent, ot la masse et le 
volume de l'encéphale diminuent constamment. Toute- 
fois, le nombre de neurones que nous perdons au fl du 
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temps ne représente qu'un faible pourcentage du total, De 
plus, les neurones qui subsistent peuvent modifier leurs 
connexions synaptiques et nous pouvons ainsi continuer 
d'apprendre tout au long de notre vie. 

L'habileté spatiale, la vitesse de perception, l'aptitude 
la prise de décisions, Le temps de réaction et la mémoire 
déclinent avec l'âge, Cependant, ces pertes n'ont de 
conséquences notables chez l'individu sain qu'à compter 
de l'âge de 80 ans environ. À ce moment, le cerveau 
devient de plus en plus fragile, probablement à cause 
d'une augmentation de la densité des canaux à Ca** dans 
les neurones (de fortes concentrations de Ca®* sont neuro- 
toxiques); cortaines facultés subissent alors un déclin 
rapide. Le recours à l'expérience, les habiletés mathéma- 
tiques et la facilité d'expression verbale ne diminuent pas 
avec l'âge, et beaucoup de gens s'acquittent de tâches 
intellectuellement astreigmuntes toute leur vie. Moins de 
5% des personnes de 65 ans et plus présentent une véritable 
sénilité. Malheureusement, on rencontre de nombroux 
cas de sénilité réversible dus à l'hypotension artérielle, à 
la constipation, à une mauvaise alimentation, aux effets 
des médicaments sur ordonnance, à la dépression, à la 
déshydratation et à des déséquilibres hormonaux non dia 
gnostiqués. Le meilleur moyen de conserver ses facultés 
mentales pendant la vieillesse est vraisemblablement de 
subir des examens médicaux réguliers toute su vie, 

L'atrophie du cerveau survient normalement à 
mesure que l'on avance en âge, mais certaines personnes 
{notamment les ulcooliques et les boxeurs professionnels) 
accélèrent le processus, Qu'un boxeur gagne ou non s08 
combats, la probabilité de lésions et d'atrophie cérébrales 
s'accroît à chaque coup qu'il reçoit. Par ailleurs, tout le 
monde convient que l'alcool a des effets marqués tant sur 
le corps que sur l'esprit. Or, ces effets ne sont pout-être 
pas tous temporaires. La tomographie démontre que la 
diminution de la taille et do la densité du corveuu sur- 
viennent précocement chez. les alcooliques. Les boxours 
comme les alcooliques présentent des signes de sénilité 
sans rapport avec le vieillissement, Par exemple, il arrive 
que des alcooliques souffrent d'un dysfonctionnement 
important de la mémoire, particulièrement évident au 
cours de l'apprentissage et de la mémorisation de nou- 
velles connaissances, 


La complexité des hémisphères cérébraux est stupéfiante. 
Le diencéphale et le tronc cérébral, les régions de l'encé- 
phale qui gouvement toutes les fonctions subconscientos 
du système nerveux autonome, ne sont pas moins com- 
plexes, surtout si l'on tient compte de leur taille relative- 
ment petite. La moelle épinière, qui sert de centre réflexe 
et de lien de communication entre l'encéphale et le rosts 
du corps, est tout aussi importante pour l'homéostasie. 

Vous avez appris beaucoup de termes dans ce cha- 
itre, et vous retrouverez une bonne partie de cette ter- 
minologie dans les autres chapitres qui portent sur le 
système nerveux. Le chapitre 13, que vous aborderez sous 
peu, porte sur les structures du système nerveux périphé- 
rique qui informent le système nerveux central et ache- 
minent ses ordres jusqu'aux effecteurs. 
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TERMES CLINIQUES 


Chordotomie Intervention chirurgicale qui consiste à sectionner 
un cordon de la moelle épinière (es tractus spino-thalamiques Le 
plus souvent), généralement afin de soulager une douleur irré- 
ductible, 

Encéphalopathie [enképhalos = encéphale pathé = maladie) Alté- 
rations graves des structures anatomiques de l'encéphale, surve- 
nant à la suite de divers événements (infections, intoxications, 
ete) 

Microencéphalie Anomaliv congénitale, à transmission récessive, 
0 traduisant par un arrêt dans le dévoloppement du carveau et 
donc par la formation d'un ptit encéphale, le signe en étant la 
taille réduite du crâne. La plupart des onfants attoints présentent 
un déficit intellectuel, 

Myélite (muélas = moelle épinière; itis = inflammation) laflamma- 
Lion de la moule épinière dont il existe plusieurs formes, se tradui- 
sant, entre autres, par divers degrés de paralysie. 

Myélographie (graphé = écriture) Radiographie de la moelle 
épinière après injection dans la cavité subarachnoïdienne d'une 
substance de contraste (radio-opaque). 

Névroses Classe la moins incapacitante des troubles cérébraux 
fonctionnels comprenant notamment l'anxiété grave (attaques de 
panique), les phobies (peurs irationnelles) et les comportements 
obsossiannols-compulsifs (comme se laver les mains des dizaines 
du fois par jour). Les parsonnes atteintes gardent le contact avec la 
réalité. 

Psychoses Classe de troubles cérébraux fonctionnels provoquant 
une perte du contact avec la réalité et des comportements singu- 
Alersi comprannont la schizophrénie, la dépression et la psychose 
maniacodépressive. 

“troubles cérébraux fonctionnels Troublos psychologiques aux- 
quels on ne peut trouver do cause structurale; comprennent les 
névrosus et les psychases (voir ci-dessus). 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 
Encéphale (p. 405-438) 


1. Le cerveau gouverne les mouvements volontaires, l'interpré- 
tation et l'intégration des sensations, la conscience ot la cognition. 


Développament embryonnaire de l'encéphale 
(p. 405-406) 

2. L'encéphale croit à pari de a partie rostrale du tube neural 
embryonnaire. 

2. Los premières structure cérébrales à apparaitre au cour du 
dévoloppament embryonnaire sant os rois vésicules ancépha 
ligues primitives: le prosencéphale [es hémisphères cérébraux ot 
Le diencéphale) ls mésencéphale et le rhombencéphae (le pont, le 
lb rachidlin et 1 cervele 

4. La céphalisation provoque l'envoloppament du dencéphale 
at de la partie supérieure du tronc cérébral par ls hémisphères 
cérébraux 


Régions et organisation de l'encéphale (p. 406-400) 

3. On divise généralement l'encéphale adulte en quatre régions: 
les hémisphères cérébraux, le diencéphale, le tronc cérébral et le 
cervelet 

6. Les hémisphères cérébraux et le cervelet sont composés d'un 
cortex formé de substance grise et d'une région sous-corticale 
canstituée de substance blanche et comprenant plusieurs noyaux 
de substance grise. Le tronc cérébral est dépourvu de cortex. 


Ventricules cérébraux (p. 408-409) 

7. Lencéphale contient quatre ventricules remplis de liquidé 
cérébro-spimal. Les ventricules latéraux se trouvent dans le 
hémisphères cérébraux. Le troisième ventrieule est situé dans I) 
diencéphale. Le quatrième ventricule est situé dans le tront cérés 
ral et communique avec Le canal central de la moelle épinière, 


Hémisphères cérébraux (p. 409-419) 

8. Les deux hémisphères cérébraux présentent des gyrus, des 
sillons ot des fissures. La fissure longitudinale du cerveau sépare! 
partiellement les bémisphères. D'autres fissures ot sllans divisent 
les hémispbères en lobes. 

9. Chaque hémisphère cérébral est formé du cortex cérébral er! 
suc el, dans la région sous-corticale, de substance blanche ot dé 
noyaux bsaux. 

10. Le cortex de chaque hémisphère cérébral reçoit dos inMux. 
sensitifs du côté opposé du corps et y envoie des commandes 
motrices. Le corps est représenté tête en bas [homoncule) dans les 
aires motrices et sensitives 

11. Les aires fonctionnelles du cortex cérébral sant: (1) les aires 
motrices, soit l'aire motrice primaire, l'aire prémotrice, l'aire 
oculo-motrice frontale et l'aire motrice du langage, située dans Ie 
lobe frontal d'un hémisphère (généralement le gauche): (2) los 
aires sensitives, soit l'aire somesthésique primaire, l'aire pariétalo 
postérieure et l'aire gustative dans le lobe pariétal, l'aire visuollo 
dans le lobe occipital, les aires olfctive et auditive dans le 1obo 
temporal (3) es aires associatives, sit le cortex préfrontal dans 
Jobe frontal, l'aire gnosique à la jonction des lobes temporal, pari 
tal et occipital d'un hémisphère (généralement le gauche) l'aire du 
Wernicko dans Je lobe temporal d'un hémisphère (généralement 1e 
gauche), les aîres du Jangage affectif dans un hémisphère (généra. 
lement Je droit), 

12. Los fonctions corticales sont latéralisdos. Lhémisphèra 
gauche (spécialisé dans le langage et es habilotés mathématiques) 
est dominant chez la plupart des gons: l'hémisphère droit intor: 
vient dans Je habiletés spatio-vsuelles ot la créativité. 

13. Les faisceaux de la substance blanche cérébralo sont formés 
par les nourañbres commissurales, les neuroflbres associatives el 
les neurofbres de projection. 

14. Las noyaux basaux comprennent le noyau lenticulaire (le glo- 
bus pallidus et le putamen) et le noyau caudé. Ce sont des noyaux 
sous-cortieaux qui participent à la régulation du mouvement des 
muscles squelottiques. 


Diencéphale (p. 419-421) 

15. _Le diencéphale est composé du thalamus, de l'hypothalamus 
et de l'épithelamus, et recouvre le troisième ventricule. 
halamus constitue le principal relais pour: (1) les influx 
sensitifs qui montent à l'aire sensitive: (2) les influx qui vont des 
noyaux moteurs sous-corticaux et du cervelet à l'aire motrice; 
{a es influx qui vont des centres inférieurs aux aires associatives, 
17. L'hypothalamus est un important centre de régulation du: 
système nerveux autoname, et la pierre angulaire du système lim. 
bique. 1 maintient l'équilibre hydrique: i régit la soi, l'appétit, 
l'activité gastro-intestinale, la température corporelle ainsi que 
l'activité de l'adénohypophyse. 

18. L'épithalamus est composé du corps pinéal ot du plexus 
choroïde du troisième ventricule, 


‘Tronc cérébral (p. 422-425) 

19. Le tronc cérébral comprend le mésencéphale, le pont et le 
bulbe rachidien. 

20. Le mésencéphale contient les colliculus (centres réflexes 
visuels et auditif), le noyau rouge (centre moteur sous-cortical) 
ainsi que les noyaux des nerfs crânicns Il el IV. Les pédoncules 
cérébraux, sur la face ventrale du mésencéphale, abritent les trac- 


tus cortica-spimaux (moteurs). Le mésancéphale entoure l'aqueduc 
“lu mésencéphale, 

21. Le pont est principalement une structure servant à la propaga- 
tion des influx nerveux ascendants et descendants. Ses noyaux 
contribuent à la régulation de La respiration et donnent naissance 
aux nerfs crâniens V, VI at VIL. 

22. Les pyramides du bulbe rachidien sant formées par Les tractus 
coHice-spinaux descendants et constituent sa face ventrale. Ces 
usurofibres croisent la ligne médiane (décussation des pyramides) 
avant d'entror dans la moelle épinière. D'importants noyaux du 
bulbe rachidien régissent le rythme respiratoire, la fréquence car: 
dique ot la pression artérielle, et donnent naissance aux nerfs crâ- 
niens VII à XI. Le noyau olivaire de même que les centres de la 
toux, de l'éternuoment, de la déglutition ot du vomissement sont 
situés dans le bulbe rachidian. 


Cervelet (p. 425-427) 
23. Lo corvelet est formé de deux hémisphères parcourus de 
lamelles transvorsales et séparés par Le ris. Lu cerveet st ral 
nu tronc cérébral par los pédoncules cérébelleux supérieurs, 
moyens at Llériours. 

24. Le cervalet traite et interprète les influx provenant de l'aire 
motrice et des voies sensitives, et il coordonne l'activité motrice de 
manie à synehronfser Les mouvements, 


Systèmes de l'encéphale (p, 427-490) 

25. Le système limbique est composé de nombreuses structures 
ui enterelent ls diencéphale. l correspond au  cervwau émotion. 
mel at viscéral», 1 joue aussi un rôle dans lu mémoire. 

28. La formation réiculaire comprend des noyaux qui s'étendent 
sur tout La longueur du tronc cérébral. Elle matntient la vigilance 
du cortex eérébra (système réticulaire activatour ascondant) ot ses 
noyaux moteurs interviennent dans les activités motrices tant 
somatiques qu viscérales 


Protection de l'encéphale (p. 430-434) 

27. L'ancéphalo est protégé par les os do la tte, les méninges, le 
liquide cérébro-spinal ot ln barrière hémato-oncéphalique. 

20. De l'extériour vers l'intérieur, les méningos sont la dure-mèro, 
l'arachnoïdu ot la plu-mère. Elles entourent l'encéphale et la 
moelle épinière ainsi que leurs vaisseaux sanguins. En se ropliant 
vers l'intérieur, le fuuliet interne de la durv-mère attache l'encé. 
phalo au crâne, 

29. Le liquide cérébro-spinal est élaboré par les plexus choroïdes 
à parie du plasma sanguin ot il circule à travers es ventricules et 
dans la cavité subarachnoïdienne, Les villosités arachnoïdienaus 
le ronvoiant dans les sinus de la durc-müro. Le liquide cérébro- 
splnal sur do soutien et de coussin à l'encéphale t à la moelle épi. 
nière, et il contribue à les nourrir. 

30. La barrière hémato-encéphalique est engendrée par l'imper 
mésbilité relative de l'épithéltum des capillaires de l'encéphale. 
Elle laisse entrer l'eau, l'oxygène, les nutriments essentiels et Les 
molécules liposolubles dans e tissu nerveux, mais elle en intordit 
l'accbs aux substances hydrosalubles potentiellement nuisibles. 


Déséquilibres homéostatiques de l'encéphale 

(p. 434-438) 

31. Les traumatismes crâniens pouvant causer des lésions céré- 
brales appelées commotions (lésions réversibles) ou contusions 
{lésions irréversibles). Quand le tronc cérébral est touché, une 
inconscience temporaire ou permanente survient. Les lésions crée. 
brales causdes par des traumatismes peuvent être aggravées par. 
une hémorragie intracränionme ou par un uxdème cérébral, qui ont 
pour effet de comprimer le issu cérébral. 

32. Les accidents vasculaires cérébraux (attaques) surviennent 
Lorsque les neurones cérébraux sont privés d'irrigation sanguine et 
que le tisu cérébral est détruit, ls pouvant entrainer l'hémiplégie, 
des déficits sonsoriels ou des troubles de l'élocution. 
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33. La maladie d'Alzheimer est une maladie cérébrale dégénérative 
caractérisée par l'apparition de dépôts de protéine béta-amyloïde 
et d'enchevétrements neurofbrillaires dans les neurones, Elle est 
associée à un déficit en ACh. La maladie cause une perte progressive. 
de la mémoire et de la régulation motrice, ainsi que la démence. 

34 La malodie de Parkinson et la chorée de Huntington sont des 
malodies neurodégénératives des noyaux basaux. Elles sont dues à 
une sécrétion insulfisante (dans le premier cas) ou excessive (dans. 
le second) de dopamine et se caractérisent par des mouvements 


Moelle épinière (p. 438-449) 


Anatomie ique et protection de la moelle 
épinière (p. 438-440) 

4. La moelle épinière achemine les influx dans lus doux sens, 
Elle est aussi un centre réflexs. Elo os situéo à l'intérieur de la 
colonne vertébrale, et elle est protégée par les méninges ét le 
liquide cérébro-spinal. Elle s'étend du foramen magnum Jusqu'à la 
première vertèbre lombale. 

Trente ot une paires de nerfs spinaux émorgent de la molle 
épinière. La moelle épinière présente dos renfloments (intu 
mmescences) dans les régions cervicale et lombale, aux endroits où 
naissent les nerfs spinaux qui desservent Lo muscles squelotiques 
des membres. 


Développement embryonnaire de la moelle épinière 
(p. 440) 
3. La moclle épinière se développe à partir du tube noural, Sa 
substance gris s6 forme à partir des lames dorsale ot ventrale. Dos 
faisceaux et des tractus composent la substance blanche externe, 
La crête neuralo forme les ganglions spinaux (sonsitifs, 


Anatomie de la moelle épinière en coupe transversale 
(p. 440-449) 

4. La substance grise situéo au contra de la monllo épinière a la 
forms d'un H. Les cornes ventrales contiennent des nourones motours 
somatiques. Les cornes latérales contiennent de nourones mors 
viscéraux, Les cornes darsales contiennent des intornauranes, 

3. Les axones des nourones dus cornes latérales ut ventrales 
émergent de la moelle épinière par l'intermédiaire dos racines 
ventrales des norfs spinaux. Les axonos des neurones sonsitifs 
(dont les corps cellulaires sont situés dans lus ganglions spinaux) 
entrent dans la partie postérieure de Ja moolle épinière et forment 
Les racines dorsales des nerfs spinaux. Les racines ventre t orales 
s'associent pour former es nerfs spinaux, 

8. De chaque côté de La moelle épinière, la substance blanche so 
réparti en cordons dorsal, latéral et ventral. Chaque cordon con. 
tiant des faisceaux ot des lractus ascandants ot descandants, Tous 
les faisceaux et tractus sont pairés et la plupart croisent la ligne 
médianc à un niveau ou à un autre de la moelle. 

7. Les faisceaux et les tractus ascendants (sensitif) sont Le fais. 
ceau gracile et le faisceau cunéiforme (laucher et sonsibi 
Broprioceptive consciente des articulations), les ractus spino- 
thalamiques (douleur, toucher, température] 1 les tractus spino- 
cérébelleux (sensibilité propriocopive inconsciente des muscles 
et des tendons). 

8. Les tractus descndants (moteurs) sont lus tractus cortico- 
spinaux ventral et latéral. qui prennent naissance dans l'aire 
motrice primaire, et les autres tractus moteurs, qui pronnent 
naissance dans les noyaux moteurs sous-corticaux. 


Traumatismes de la moelle épinière (p. 449) 

9. Les lésions des neurones des cornes ventrales (neurones 
moteurs inférieurs) ou des racines ventrales des nerfs spinaux 
entraînent La paralssie Masque. (Les lésions des neurones moteurs 
supérieurs de l'encéphale provoquent la paralysie spastique.} 
L'tteinte des racines dorsales des nerfs spinaux ou des trctus 
sensitifs cause la paresthésio. 
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Procédés visant à diagnostiquer 

un dysfonctionnement du SNC (p. 450) 

1.._Les procédés diagnostiques survant à l'évaluation murolo- 
gique ont de la recherche des rélexes aux tochniques perfec- 
Konnées elles que la pneuno-encéphulographie, l'angiographis 


cérébrale, a tomographio, La remnographit el tomographie par 
assion de poslrans. 


Développement et vieillissement du système 
nerveux central (p. 450-451) 


1. Des facteurs maternels et environnementaux peuvent entraver 
1e dévolappement cérébral de l'embryon. Par ailleurs, la privation 
d'oxygène détruit es cellules cérébrales. Au nombre des anomalies 
congénitales graves de l'encéphale, on trouve l'infirmité motrice 
cérébrale, l'anoncéphalie,l'hydrocéphalio et le spina bifida. 

2. La régulation de la température corporelle est entravéo choz 
Les bébés prématurés, car l'hypothalamus est l'une des dernières 
structures de l'encéphale à atteindre la maturité pendant le déve- 
loppement prénatal. 

3. Liévolution de la régulation motrice est parallèle à la myélini- 
sation ot à ln maturation du système nerveux de l'enfant. 

4. La croissance do l'encéphale prend fin au début de l'âge 
adulte. Tout au long de la vie, des neurones. meurent sans être 
romplacés. Pur conséquent, la masse et le volume de l'encéphe 
diminuent au cours des années. 

8. Les porsonnes âgées en bonne santé jouissent d'un fonction 
nement intellectuel optimal. La maladio. ot particulièrement la 
cardiopathie ischémique, est la principale cause du déclin des 
fonctions mentales au cours de la vieillesse. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
{Réponses à l'appendice G) 


4. L'airo motrice primaire, l'aire motrice du langage (aire do 
Broca) ot l'aire prémotrice sant situées dans: (a) le lobe frontal: 
{b) le lobe pariétal: () le lobe temporal (d) le lobe occipital 


2. La méninge la plus profonde. qui est composée de tissu déli- 
at et adhère au tissu cürébra, st: () la dure-mère; b) le corps 
calleux:() l'arachnoñde :(d) a pie-mère. 


3. Lo liquide cérébro-spinal est élaboré par: (a) les villosités 
arachnoïdiennes; (b) la dure-mère; (e) les plexus choroïdes; (d) 
toutes ces réponses. 


4. Un patient a subi une hémorragie cérébrale qui a entraîné un 
dysfonctionnement du gyras préfrontal de l'hémisphère droit. 
‘Cette persanne ne pout done plus: (a) remuer volontairement son 
bras ou sa jambe gauches: (b) éprouver de sensation du côté gauche 
du corps: (e) éprouver de sensation du cüté droit du corps. 


5. Assoclez les termes suivants à leurs définitions. (Un même 
terme peut revenir plus d'une fois) 


{G) Gervelot (@) Corps strié @) Mésencéphale 
{b) Colliculus {e) Hypothalamus — (h)Pont 
€ Garpscalleux (9 Bulbo rachidien … (i) Thalamus 


1) Noyaux basaux intervenant dans la motricité fine. 
2) Région où les neuroñbres des actus curtico-spinaux 
descandants de la voie motrice principale croisent la 
ligne médiane. 
8) Régit la température, les réflexes du système nerveux 
autonome, la faim et l'équilibre hydrique. 


2 (8) Abri la substantia nigra ot l'aqueduc du mésencé- 
Phale. 

(5) Relais pour les influx visuels et auditifs situé dans le 
mésencéphale, 

(8) Abrite les centres de régulation de la fréquence car- 
diaque, de La respiration et de la pression artérielle, 

(7) Région du cerveau que doivent traverser (ous les 
influx sensitifs pour aticindre le cortex cérébral. 

(8) Région de l'encéphale qui intervient surtout dans 
l'équilibre, la posture et la coordination de l'activité 
motrice. 

6. Les voies ascendantes de la moelle épinière acheminent: (8) 
Les influx moteurs: () Les infux sensitifs: (c) Les influx comimissue 
toutes ces réponses. 

7. La destruction des cellules de la corne ventrale de la moelle 

ire entraîne une perte: (a) des influx intégrateurs: (b) des flux 

sensitifs;() des nflux moteurs volontaires (d) toutes ces réponses, 

8. Les neurofibres qui permettent la communication entre les 
neurones d'un même hémisphère cérébral sont: (a les neuroibres 
associatives: (b) les neurofibres commissurales; (c les neurofibres 


8. Inscrivez a si les structures cérébrales suivantes sont compo 
ses principalement de substance grise, th si elles sont compo» 
sées principalement de substance blanche. 


1) Cortex cérébral 
ZT 12) Gorps calleux ut corona radiata 
(3) Noyau rouge 

4) Noyaux à grandes cellules et noyaux à patites cul- 

lues 
(5) Lemnisque médial 
6) Noyaux des nerfs cräniens 
7) Tractus spino-thalamique 
0) Fornix 
(0) Gyrus du cingulum et gyrus précontral 
10. ‘Tout à coup un professeur souffle dans un clairon pandant uni 
cours d'anatomie et de physiologie, Tous le étudiants vent ls vaux, 
ébabis. Les mouvements réflexes de leurs yeux sont commandés: 
par: a) le cortex cérébral: (b) les noyaux olivaires caudaux; () lus 
noyaux du raphé: (d) es colliculus supérieurs; (a) Lo noyau gracile. 


Questions à court développement 


11. Faites un séhéma montrant les trois vésiculos encéphaliqu 
primitives (embrynnaires). Nommez chaque vésicule ainsi que la 
région cérébrale adulte à laquelle elle donne naissance, en em 
loyant la terminologie clinique. 


12. (a) Quels avantages nous confèrent les nombreux gyrus du 
cerveau ? (b) Par quel ferme désigne--on ses rainuros? ses saillics ? 
(c) Quelle rainure divise le cerveau en deux hémisphères? 
4) Quelle rainure sépare le lobe pariétal du lobe frontal le lobe 
pariétal du lobe temporal 


43. (a) Faites un schéma du profil de l'hémisphère cérébral 
gauche. (b) Vous vous dites que vous n'avez aucun talent pour le 
dessin? Alors, nomme l'hémisphère qui intervient dans la capa- 
cité de dessiner chez la plupart des gens. () Dans Votre dusin, 
situez Les aires suivantes et indiquez leurs principales fonction 
aire motrice primaire, aire prémotrice, aire pariétale postérieure, 
aire sensitive primaire, aire visuelle, are auditive, cortex préfrontal, 
aire de Wernicke e aire motrice du langage. 

14. (a) Qu'est-ce que l atéralisation du fonctionnement cartical? 
{b) Pourquoi le terme dominance cérébrale est-il impropre? 


15. (a) Quelle est Ja fonction des noyaux basaux? (b) Quols 
noyaux basaux forment le noyau lenticulaire? (c) Lesquels so 


rscourbent par-dessus le diencéphale? 


16. (a) Expliquez comment le cervelt est physiquement relié au 
Lonc cérébral. (b) Énumérez les ressemblances étroites entre le core 
ele et le cerveau. 


17. Expliquez comment le cervelet coordonne et synchronise 
l'activité des muscles squelettiques. 


18. (a) Où est situé Je système limbique? (b) Quelles structures 
camposent ce système? (e) Quel est le rôle du système limbique 
Par rappart au compatement? 


19. (a) Situez la formation réticulaire dans l'encéphale. (b) Qu'est. 
ce que le système réticulaire activateur ascendant et quelle est sa 
fonction ? 


20. Citez quatre facteurs de protection du SNC. 


21. (a) Gomment le Liquide cérébro-spinal est formé ot drainé? 
ladiquez le trajot qu'il parcourt à l'intérieur et autour de l'encé- 
phale. (b) Qu'arive-il lorsque e liquide cérébro-spinal n'est pas 
adéquatement drain? Pourquoi cette canséquenen estelle plus 
rave chez l'adulte quo chez l'enfant 


22. Qu'est-ce qui compose la barrière hémato-encéphalique 


23. (a) Distinguez une commotion cérébrale d'une contusion 
cérébrale, (b) Pourquoi los contusions graves du tronc cérébral 
provaquent-elles l'inconacionce? 


24. Décrivez la moelle épinière du point de vue de son étendue, 
‘le sa composition on substance grise et on suhstanco blanche, ainsi 
us dos racinus dos nerfs spinaux. 


23. Quels isconux at tractus ascendants de la moelle pinière 
ncheminant los influx sonstifs reliés au toucher et à la pression ? 
Lesquels n'interviennent quo dans Ia sensibilité propriocoptive? 
Lesquols acheminont es influx reliés à a douleur ot à a temp 
ture? 


28. (a) Nomumez Les tractus descondants qui interviennent dans 
les mouvements squelettiques volontaires ut qui forment la voi 
motrice principale. (b) Nammez trois tractus moteurs qui ne sont 
pas classés parmi los tractus do la voie motrice principale, 


27. Distinguez la paralysie spastique de La paralysie flasque. 


28, Quelles sont les différences entre la paraplége, l'hémiplégie 
a quadriplégie? 


29. (a) Qu'est-cn qu'un accident vasculaire cérébral (AVC)? (b) 
Décrivez sus causes ot ses conséquences possibles, 


30. (a) Quels facteurs peuvent influer sur lo développement 
de l'oncéphate chez le footus? (b) Énumérus quolqueeuns des 
changements structuraux que le vieillissement provoque dans 
l'encéphale. 
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RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. Un nourrisson de 10 mois présente une augmentation du péri 
mètre crânien et un rotard général do développent, Sa Hata. 
nelle antérieure ait saillie et I prossion de son liquid cérébro. 
spinal est élevée. (a) Quelles sont les causes possibles de 
l'augmentation du périmètre crânien (b) À quelles épreuves pour. 
raiton procéder pour disgnostiquer le trouble dont souffrs 
l'enfant? €] En supposant qu les dprouves révolent uno conatice 
tion de l'agueduc du mésencéphalo, quels ventricules ou quelles 
régions contenant du Liquide cérébr-spinal seront probablement 
distendus? Lesquels ne soront sans doute pas visibles? Répondez 
aux mêmes questions en supposant que les éprouves révèlent uns 
obstruction des vilosité arachnoïdiennes. 


2. M®* Dubu a présenté un déclin progressif des facultés men- 
lales au cours des cinq ou six dernières annéos, Au début, lex 
membres de sa famille attibuaient sos trous do mémoire occasion 
els, sa désorientation et son agiation au chagrin causé par lo 
décès de M. Dubuc, survenu six ans plus Lt, L'examen révèle quo 
M®* Dubuc est consciunte de ses problèmes cognitifs et que son QI 
«st inférieur d'environ 30 points à celui que llasent présager sos 
antécédents professionnels. Une tomographio indique uno atro- 
phie cérébrale diffuse. Le médecin prescrit un tranquillisant 
mineur à M°* Dubuc et dit à sa famille qu'il no pout faire plus. De 
quo trouble M°* Dub souffre-olo? 


3: Robert, un brillant programmeur analysto, a reçu uno plorre 
sur le devant du crâne au cours d'une escalado, Peu de lemps 
après, ses collègues ont constaté d'importants changements dans 
son comportement. Contrairement à son habitude, 1 négligeait sn 
Lenuo vestimentaire, Un jour, quelqu'un l'a surpris alors qu'il défé- 
quait dans une corboille à papiers. Son supérieur ui a unjoint de 
consulter sans tarder lo médocin de l'entreprise, Quello région de 
l'encéphale do Robert at-elle été atteinte par lo choc? 


4. M®* Lefebvre est sur lo point de donner naissance à son pro- 
rmier enfant. 1 semble malhoureusement que le bébé présente uno 
myéloméningocèle. Qu'est-ce qui serai le plus indiqué: un accou: 
chement par voie vaginale où une césarienne? Justifiez votre 


réponse. 


5. On trouve les notes suivants dans lo doser médical d'un 
Homme de Gt ans: « Léger tromblement de a man drole au rap; 
visage inexpressf; diffé à amorcor les mauvemant.» (a) For. 
mulez un diagnostic en vous fondant sur vos connaissances 
actuelles. () À quelles régions du cerveau la maladie dont souffre 
cet homme estelle associée? À quol déficit este due? () Come 
ment traite-t-on cette maladie de nos jours? 


LE SYSTÈME NERVEUX 
PÉRIPHÉRIQUE 
ET L'ACTIVITÉ RÉFLEXE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Système nerveux périphérique (p. 457-466) 
1. Définir le système nerveux périphérique, montrer s5sï 
importance et énumérer ses élément 
Décrire la fonction générale des récepteurs sensoriel 
classer ces récepteurs selon leur situation anatomique, lei 
Structure et es stimulus qu'ils captent. 
 Énumérer les différents récopteurs sensoriels simples M 
ter une de leurs fonctions. 


4: Décrire les potentiels récepteurs et définir l'adaptation. 
5. Définir lo nerf ot décriro sa structuro généralo, 


6. Faire la distinction entre nerf sensitif, nerf moteur el noël 
xte. 


+ Définir le ganglion et situer les ganglions dans los partiel 
périphériques du corps, 

Expliquer le processus de régénération des neurofbres ; di 
pourquoi les neuroñbros du SNG ne se régéndront habll 
tuollement pas 


Comparer les terminaisons motrices des neurofihres soma 
tiques et des neurofbres autonomes, 
Nerfs crâniens (p. 466-474) 


10. Noms 2 nerfs cränions et décrire la régloë) 
uno dessert: préciser, pour cha 


Nerfs spinaux (p. 474-484) 


formation d'un nerf spinal et faire la distiné 

n entre les racines et les ramoaux d'un norf spinal 
Décrire la distribution des rameaux ventraux ot dorsaux, 

12. Expliquer comment on regroupe et nomme les différants! 

nerfs spinaux: préciser lo nombre de nerfs appartenant à 

chaque catégorie. 

Définir le plexus, Nommer les principaux plexus, énumére 

Les nerfs qui leur donnent naissance et ceux qui en émergent 

décrire la distribution et la fonction des nerfs périphériques: 


Activité réflexe (p. 483-490) 


Définir l'activité réflexe: comparer l'activité réflexe et l'act 
vité volont 


Citer, dans l'ordre, les cinq éléments d'un arc réfl 

1. Distinguer les réflexes autonomes des réflexes somnatiques. 
Expliquer le mécanisme de fonctionnement d'un fuseau 
neuromuseulai 

1. Comparer le réflexe d'étirement, le réflexe tendineux, le 
réflexe des raccourcissours et le réflexe d'extension croisée. 


Développement et vieillissement du système 

nerveux périphérique (p. 490) 

19. Expliquer, du point de vue du développement, la relation: 
entre la disposition en segments des nerfs périphériques, 
celle des muscles squelettiques et colle des dermatomes. 
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n dépit de son haut degré de perfectionnement, 
l'encéphale humain n'aurait pas une grande utilité 
sans les liens qui le mettent en communication avec 
onde extérieur, c'est-à-dire sans le système nerveux 
périphérique (SNP). On a mené des expériences avec des 
lontaires sains: on les a enfermés, les yeux bandés, 
Sans un caisson de déprivation sensorielle où ils fot- 
jent dans l'eau chaude. Ils furent rapidement victimes 
hallucinations. L'un vit des troupeaux déchainés d'élé- 
phants roses et violets: un autre entendit chanter un 
hœur: d'autres encore eurent des hallucinations gustatives. 
fonctionnement des centres d'intégration de l'encé- 
phale (et donc notre santé mentale) repose sur un apport 
instant d'informations en provenance de l'environne- 
rent, Les ordres que le SNC envoie presque continuelle- 
sent sous forme d'influx nerveux aux muscles volon- 
ires ot aux autres effecteurs musculaires et glandulaires 
se sont pas moins importants que les stimulus sensoriels, 
ans la mesure où ils nous permettent de bouger ot de 
pourvoir à nos besoins fondamentaux. La frustration 
prouvent les porsonnes atteintes de paralysie en 
témoigne éloquemment, dans son implacable réalit 
Le système nerveux périphérique est composé de 
verfs répartis dans tout le corps. Ge sont eux qui trans- 
xettent les informations sensorielles au SNC et qui per- 
mettent l'exécution de ses décisions en transportant ses. 
ommandes motrices vers los effecteurs. Le système ner- 
eux périphérique comprend toutes les structures ner- 
euses autres que l'encéphale et la moelle épinière, soit les 
récepteurs sensoriels, les nerfs périphériques et leurs gan- 
ons ainsi que les terminaisons motrices; ses relations 
avec les autres composantes du système nerveux sont pré- 
sentées à la figure 13,1. Ce chapitre s'ouvro sur un aperçu 
l'anatomie fonctionnelle des éléments du SNP. Nous 
iraitons ensuite de la distribution et de la fonction des 
norfs crâniens ot spinaux. Nous décrivons enfin les com- 
posants des arcs réflexes avant d'expliquer comment le 
SNP, par l'intermédiaire d'importants réflexes soma- 
tiques, participe au maintien de l'homéostasie. 


SYSTÈME NERVEUX 
PÉRIPHÉRIQUE : 
CARACTÉRISTIQUES 
GÉNÉRALES 


Récepteurs sensoriels 


Les récepteurs sensoriels sont des structures chargées de 
réagir aux changements qui se produisent dans l'environ- 
nement, c'est-à-dire les stimulus. En règle générale, la sti- 
mulation d'un récepteur sensoriel par un stimulus suff- 
samment fort engendre des dépolarisations locales ou des 
potentiels gradués qui, à leur tour, déclenchent des poten- 
tiels d'action (influx nerveux) dans les neurofbres affé- 
rentes menant au SNC. (Nous expliquons ce mécanisme 
aux pages 460-461.) La sensation (la conscience du sti- 
mulus) et la perception (l'interprétation du stimulus) ont 
lieu dans les aires sensitives du cerveau. Nous revien- 
drons sur ce point plus en détail au chapitre 15. Nous 
allons dans un premier temps présenter la classification e 
le fonctionnement des récepteurs sensoriels. I existe trois 


FIGURE 13.1 
Place du SNP dans l'organisation structurale du système 
nerveux. 


grandes façons de classer les récepteurs sensoriols: solon 
le type de stimulus qu'ils captent, selon leur situation 
anatomique et selon la complexité de leur structure, 


Classification selon le type de stimulus 
On divise les récepteurs en cinq classes en fonction dos 
stimulus qu'ils enregistrent, (Le nom de ces classes 
indique le type de stimulus.) 


1. Les mécanorécepteurs produisent des influx norveux 
lorsqu'eux-mêmes où les tissus adjacents sont défor- 
més par des facteurs mécaniques tels que le toucher, 
la pression (y compris la pression artérielle), les 
vibrations et l'étirement. 

2. Les thermorécepteurs répondent aux changomonts 
de température. 

3. Les photorécepteurs, comme ceux da la rétine, réa- 
gissent à l'énergie limineuse, 

4. Les chimiorécepteurs sont sensibles aux substances 
chimiques en solution (molécules respirées (odeurs) 
ou goûtées et changements de la composition cl 
mique du sang). 


potentiellement nuisibles et les informations senso- 
rielles qu'ils transmettent sont interprétées comme de 


la douleur par le cerveau. 


Tous les récepteurs où presque jouent occasionnelle 
ment le rôle de nocicepteurs, car la stimulation excessive 
d'un récepteur est douloureuse. Par exemple, la chaleur 
intense, le froid extrême, la pression excessive et les média- 
teurs chimiques libérés dans la région d'une inflammation 
sont des stimulus interprétés comme étant douloureux. 


Classification selon la situation 


anatomique 
Selon leur situation anatomique ou celle des stimulus aux 
quels ils réagissent, les récepteurs so divisent en trois classes. 
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1. Les extérocepteurs sont sensibles aux stimulus prove- 
nant de l'environnement. Comme leur nom l'indique, 
la plupart des extérocepteurs sont situés à la surface 
du corps ou à proximité. Ce sont les récepteurs cuta- 
nés du toucher, de la pression, de la douleur et de la 
température ainsi que la plupart des récepteurs des 
organes des sens. Les stimulus qu'ils enregistrent 
deviennent conscients au niveau du cortex cérébral. 


2. Les intérocepteurs, ou viscérocepteurs, réagissent 
aux stimulus produits dans le milieu interne, c'est- 
à-dire dans les viscères et les vaisseaux. Divers stimu- 
lus, comme les changements chimiques, l'étirement 
des tissus et la température, excitent différents intéro- 
cepteurs. Ils peuvent provoquer de la douleur, un 
malaise, la faim ou la soif. Les stimulus captés par les 
intérocepteurs parviennent aux structures de l'encé- 
phale, mais demeurent souvent inconscients. 

3. Los propriocepteurs, comme les intéroceptours, 
réagissent aux stimulus internes, mais on ne les 
trouve que dans les muscles squelettiques, les ten- 
dons, les articulations, les ligaments et le tissu 
conjenetif qui recouvre les os et les muscles. (Cor- 
ins spécialistes estiment quo les récepteurs de 
l'équilibre situés dans l'oreille interne font également 
partie des propriocepteurs.) Les propriocepteurs 
informent constamment l'encéphale do nos mouve- 
ments (proprio = à soi) en mesurant le degré d'étire- 
ment des tendons et des muscles. La majorité des 
informations sensorielles captées par les propriocep- 
tours rostont inconscientes, 


Classification selon la complexité 
de la structure 


Sur le plan de la structure, on trouve des récepteurs 
simples ot des récepteurs complexes, La plupart des récep- 
teurs sont simples; ce sont des terminaisons dendritiques 
modifiées de neurones sensitifs. Les récepteurs simples 
sont situés dans la poau, les muqueuses, les muscles et les 
tissus conjonctifs. Ce sont eux qui enregistrent la plupart 
des informations sensorielles. Quant aux récepteurs com- 
plexes, ce sont en fait des organes des sens, c'est-à-dire des 
amas de cellules (généralement de plusiours types) qui par- 
ticipent à un même processus de réception. Les récepteurs 
complexes sont associés à la sensibilité spécifique, c'est- 
ä-diro à la vue, à l'oute, à l'odorat et au goût. Ainsi, l'œil est 
composé non seulement de neurones sensitifs, mais égale- 
ment d'autres types de cellules non nerveuses formant sa 
paroi de soutien, le cristallin, et d'autres structures encore. 
Nous connaissons mieux les organes des sens (dont nous 
traitons en détail au chapitre 16), mais Les récepteurs son- 
saricls simples associés à la sensibilité générale sont tout 
aussi importants. La section suivante porte sur la structure 
et la fonction de ces minuscules sentinelles qui rapportent 
au SNG les événements survenant dans les profondeurs du 
corps comme à sa surface. 

Les récepteurs sensoriels simples sont disséminés 
dans tout le carps. Ils captent les stimulus tactiles (tou- 
cher, pression, étirement et vibration), la température (le 
chaud ot le froid) et la douleur; ils enregistrent également 
(c'est la fonction des propriocepteurs) les étirements dans 


les tendons et les muscles squelettiques. Sur le plan 
tomique, ces récepteurs sont soit des terminaisons dé 
dritiques libres, soit des terminaisons dendritiques cal 
lées. Le tabléau 13.1 présente des illustrations 
récepteurs sensoriels simples de même que leurs 
structurale et fonctionnelle. I faut noter cependant ques 
classification fonctionnelle ne fait pas l'unanimité, 

la mesure où des récepteurs de classes différentes ps 
vont réagir à des stimulus semblables et qu'un mêr 
récepteur peut capter des stimulus très variés. 


Terminaisons dendritiques libres Les termin. 
dendritiques libres, ou dénudées, des neurones sensit 

se retrouvent dans la plupart des tissus, mais elles sOH 
particulièrement abondantes dans le tissu épithélial él 
dans le tissu conjonctif. La plupart de ces neurofbres sens 
sitives sont amyélinisées, toutes ont un faible diamètre, eù 
leurs extrémités sont généralement renflées, Elles réa» 
gissent surtout à la douleur et à la température, mais cers 
taines captent aussi les mouvements des tissus causés pars 
la pression. Par conséquent, bien qu'on associe le pluss 
souvent les terminaisons dendritiques libres aux réceps 
teurs de la douleur (nocicepteurs), elles peuvent aussh 
jouer le rôle de mécanorécepteurs, 

Certaines terminaisons dendritiques libres se lient À 
de grandes cellules épidermiques en forme de rondelles! 
(les épithélioïdocytes du tact) et constituent ainsi les cor 
puscules tactiles non capsulés, où disques de Mork: 
ceux-ci se fixent dans les couches profondes de l'épis 
derme et jouent le rôle de récepteurs du toucher léger 
voir la figure 5.2, p. 144). D'autres terminaisons dendi 
tiques libres, les plexus de la racine des poils, s'entre- 
lacent autour des follicules pileux; ce sont des récepteurs 
du toucher léger qui détectent le mouvement des poil 
(Vous éprouvez un chatouillement lorsqu'un moustique: 
se pose sur votre peau: cela correspond à la perception: 
des informations sensorielles transmises au corveau par 
les neurones de cos plexus.) 


Terminaisons dendritiques capsulées Dans toutes 
les terminaisons dendritiques capsulées, on trouvo au 
moins une dendrite d'un neurone sensitif enfermée dans 
une capsule de tissu conjonctif. Les récoptours capsulés 
sont pour la plupart des mécanorécepteurs, mais leur 
forme, leur taille et leur distribution peuvent varier 
considérablement, 

Les corpuscules tactiles capsulés, ou corpuscules de 
Meissner, sont de petits récepteurs ovoïdes formés d'une 
mince capsule de tissu conjonctif enfermant quelques 
dendrites enroulées en spirale et entourées de neuro- 
lemmocytes. Les corpuscules tactiles capsulés sont 
situés dans les papilles du derme, sous l'épiderme (voir la 
figure 5.3, p. 146); on les trouve en grand nombre dans les 
régions sensibles et glabres de la poau telles que les 
mamelons, le bout des doigts et la plante des pieds. Ce 
sont des récepteurs du toucher discriminant et, apparem- 
ment, ils sont à la peau glabre ce que les plexus de la 
racine des poils sont à la peau velue. 

On considère que les corpuscules bulboïdes, ou cor- 
puscules de Krause, sont une variante des corpuscules 
tactiles capsulés, à cette différence près que ces derniers 
sont situés dans la peau, tandis que les corpuscules 
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Terminaisons libres S: extérocepteurs,intérocepteurs La plupart des issus; très 


‘Terminaisons dendritiques et propriocepteurs ‘denses dans les tissus conjonc- 
de neurones sensifs TT: nocicepteurs (douleur), thermo- fs (ligaments, vendons. 
récepteurs (chaleur ec froid) et, ‘derme, capsules articulaires, 


mécanorécepreurs (pression). périosce) ec les épichéliums 
épiderme, cornée, muqueuses 


et glandes) 
Terminaisons dendritiques S: extérocepteurs À la base de l'épiderme 
modifiées: carpuscules tacle TT: mécanorécepteurs (pression 

non capsulés légère): adaptation lente 

Plexus de la racine S: extérocepteurs À l'intérieur ec autour des 


des poils T:mécanorécepteurs (mouvement folcules des poils 
des poils) 
‘Terminaisons capsulées ES S: extérocepteurs Papilles du derme de la peau 
| Corpuseules tactiles capsulés { (T: mécanorécepteurs (pression glabre, et particulièrement des 
\ légère, coucher discriminant. mamelons, des organes 
vibrations de basse fréquence) génitaux externes, du bout des 
doigss, dela plante des pleds 
et des paupières 
Corpuscules bulboïdes ‘Tissu conjonctif des muqueuses 
} : mécanorécepteurs (probablement (bouche, conjonctive) et peau 
#, des corpuscules tactiles capsulés labre près des orifices (lèvres) 
modifiés) 


Corpuseules lamelleux (Tissu sous-cutané: périoste, 
mésentère, tendons, ligaments, 
capsules articulaires; très abone 
dans dans les doigts, la plante 
des pieds, les organes génitaux 
‘externes ec les mamelons 


Corpuscules de Rufini Profondeur du derme, 
hypoderme et capsules 
aricuhires 
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Fuseaux 
neuromusculaires 


Fuseaux neurotendineux B 


Récepteurs kinesthésiques 
des articulations (corpuscules 
lamelleux et corpuscules de Rufini, 
terminaisons dendritiques libres et 
récepteurs ressemblant aux fuseaux 
neurorendineux) 


propriocepteurs 
TT: mécanorécepteurs (éciremenc 
des tendons) 


5: propriocepreurs 
T: mécanorécepteurs 


Muscles squelertiques, et 
particulièrement ceux des 
membres 


Tendons 


Capsules articulaires des 
artiulations synovales 


bulboïdes abondent surtout dans les muqueuses. C'est pour- 
quoi on les appelle aussi corpuscules cutanéo-muqueux. 

Les corpuscules lamelleux, ou corpuscules da Vater- 
Pacini, sant disséminés dans les profondeurs du derme et 
dans le tissu sous-cutané, Ces mécanorécoptours ne réa- 
gissont qu'à une pression intense, et seulement à la pro- 
mièro application de cote pression. Ils sont donc parti- 
culièrement aptes à roconnaîtro la vibration (uno pression. 
intermittente). Ca sont les plus grands récepteurs corpus- 
culaires, Cortains d'entro oux mesurent plus de 3 mm de 
longueur ot 1,5 mm de largeur et apparaissent à l'œil nu 
comme des structures blanches et ovoïdes. En coupe, un 
corpuseule lamelleux ressemble à un oignon tranché. Des 
couches de neurolemmocytes aplatis (dont le nombre 
peut atteindre la soixantaine] entourent son unique den- 
dite, ot cas cellules sont à leur tour enferméos dans une 
capsule de tissu conjonctif. 

Los corpuscules de Rufini sont logés dans le dermo, 
le tissu sous-cutané et les capsules articulaires; ils sont 
composés d'une gerbe de terminaisons dendritiques 
enfermée dans une capsule aplatie. Ils ressemblent à s'y. 
méprendro aux fuseaux nourotendineux (qui mesurent 
l'étirement des tendons), et on pense qu'ils jouent un rôle 
analogue dans d'autres tissus conjonctifs denses, c'ost- 
à-dire qu'ils y captent la pression intense et continue, 

Los fuseaux neuromusculaires sont des proprio- 
cepteurs fusiformes disséminés dans les muscles sque- 
lettiques. Chaque fuseau neuromusculaire est composé 
d'un groupe de myocytes modifiés, appelés myocytes 
intrafusoriaux (intra = à l'intérieur, fusorial = du fuseau), 
enfermé dans une capsule de tissu conjenctif (voir le 
tableau 13,1). Les myocytes intrafusoriaux détectent l'éti 
rement du muscle; les neurofbres acheminent alors les 
informations sensorielles au SNC, qui va déclencher un 
réllexe s'opposant à cet étirement. Nous reviendrons plus 
loin sur les fuseaux neuromusculaires, lorsque nous 
décrirans le réflexe d'étirement (voir p. 486-488). 


Los fuseaux neurotendineux, ou organos musculo- 
tendineux de Golgi, sont intégrés aux tendons, près du 
point d'insertion du muscle squelettique. Il sont constitués 
de petits amas de bres tendineuses (collagènos) entre los- 
quelles ou autour desquelles des dendrites s’insèrent où 
s'enroulent: le tout est enfermé dans une capsule formés 
de couches conjonctives superposées. L'activité des fusaaux 
meurotendineux est liée à celle des fuseaux neuromus- 
culaires. En effet, ils sont stimulés lorsque lo muscle 
auquel ils sont associés so cantracte et étire le tendon. La 
contraction musculaire est alors inhibéo, puis le muscle 
se détend, et la stimulation des fuseaux neurotendinoux 
cesse. 

Les récepteurs kinesthésiques des articulations sont 
des propriocepteurs qui mesurent l'étirement dans las 
capsules articulaires entourant les articulations syno- 
viales. Ils comprennent au moins quatre 1ypes de récop- 
teurs (voir le tableau 13.1) qui, collectivement, informent 
le cerveau de la position et du mouvement (kines = mou- 
vement) des articulations. Nous sommes très conscionts 
de cette sensation. 


+ Fermez les yeux et remuez. votre index. Vous sentez 
précisément quelles articulations se meuvent. 


Potentiels récepteurs 


L'information relative au milieu interne et à l'environno- 
ment correspond à différentes formes d'énergie. Les récep- 
tours sensoriels associés aux neurones sensitifs réagissent 
au son, à la pression, aux substances chimiques, etc. Ils 
doivent traduire ces stimulus en influx nerveux afn de 
pouvoir communiquer avec d'autres neurones. On peut 
dire que les influx constituent en quelque sorte le langage 
universel du système nerveux, 

Quand l'énergie du stimulus est absorbée par le 
récepteur, elle est convertie en énergie électrique selon un 
processus appelé transduction. Autrement dit, le stimulus 
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modifie la perméabilité de la membrane plasmique dans 
la région du récoptour, engendrant ainsi un potentiel gra 
dué local appelé potentiel récepteur. Le potentiel récep- 
teur ost comparable à un PPSE produit par la membrane 
postsynaptique en réponse à la liaison d'un neurotrans- 
motteur. Dans les deux cas, un type de canaux ioniques s’ou- 
vre et laisse passer des flux d'ions (généralement d'ions 
sodium et d'ions potassium) à travers la membrane; il y à 
ensuite sommation des potentiels locaux. La dépolarisa- 
tion de la neurofibre afférente est appelée potentiel géné- 
rateur si lo récepteur est une cellule distincte (comme 
une cellule sensorielle ciliéo des récepteurs de l'ouïe dans 
l'oroille) qui se dépolarise et libère un neurotransmetteur. 
Le nourotransmetteur excite à son tour le neurone affé- 
rant associé. 

Si le potentiel récepteur a une intensité liminaire 
où supraliminaire quand il atteint les canaux à sodium 
voltage-dépendants do l'axone (lesquels sont générale 
ment proches de la membrane réceptrice, et souvent 
même au premier nœud de la neurofbre), il va provoquer 
l'ouverture des canaux à sodium et produire un potentiel 
d'action (influx nerveux) qui sera propagé jusqu'au SNC. 
La production de potentiels d'action se poursuit tant que 
persiste le stimulus liminaire et, comme nous l'avons déjà 
expliqué, l'intensité du stimulus s'exprime par la fréquence 
des influx venant du récopleur. Par exemple, un coup 
reçu à la main envoie au SNC plus de potentiels d' 

à la seconde que ne le fait un contuct délicat. 


Adaptation des récepteurs sensoriels 


Les potentiels récapteurs sont done des potentiels gra- 
dués qui varient selon l'intensité du stimulus et peuvent 
s'additionner, Cependant, un phénomène particulier 
appelé adaptation peut survenir dans certains récepteurs 
sensoriels lorsqu'ils sont soumis à un stimulus invariable. 
Les chercheurs n'ont pas encore complètement élucidé le 
mécanisme de l'adaptation, mais ils pensent que les mem- 
branes réceptrices perdent momentanément leur capacité 
de se dépolariser et de produire des potentiels récepteurs 
liminaires capables de déclencher des potentiels d'action. 
En conséquence, les récepteurs diminuent la fréquence 
d'émission des potentiels récepteurs ou cessent d'en pro- 
duire, Le cortex cérébral ne rocevant plus d'informations 
sensorielles, il n'y a plus de perception sensorielle. 
Certains récepteurs, et notamment la plupart de ceux 
qui réagissent à la pression, au toucher et aux odeurs, 
s'adaptent rapidement. C'est l'adaptation qui explique 
pourquoi, après un laps de temps assez court, nous ne 
remarquons plus le contact des vêtements avec notre 
peau. Par contre, d'autros récepteurs s'adaptent lente- 
ment, et certains ne s'adaptent pas du lout. Les récepteurs 
de la douleur et les propriocepteurs, par exemple, réa 
gissent plus ou moins continuellement aux stimulus limi- 
nairos. Heureusement, d'ailleurs, car la douleur nous 
avertit en général de l'imminence ou de la présence d'une 
lésion, et l'équilibre et la coordination reposent en grande 
partie sur la proprioception. Les corpuscules tactiles non 
capsulés, les corpuscules de Ruffini et quelques intéro- 
cepteurs qui réagissent aux fluctuations des substances 
chimiques dans le sang font aussi partie des récepteurs à 
adaptation lente. 


Nerfs et ganglions 


Structure et classification 


Un nerf est un organe en forme de cordon qui appartient 
au système nerveux périphérique. La taille des nerfs varie 
mais pas leur composition: ils sont tous formés de fais- 
ceaux parallèles d'axones périphériques (myélinisés et 
amyélinisés) entourés d'enveloppes superposées de tissu 
conjonctif (figure 13.2). 

Dans un nerf, chaque axone, avec sa gaine de myéline 
ou son neurolemme (ou avec les deux), est entouré d'une 
mince couche de tissu conjonctif lâche appelée endo- 
nèvre. Les axones sont groupés en fascicules par une 
enveloppe de tissu conjonctif plus épaisse quo la pre- 
mière, le périnèvre. Enfin, ous les fascicules sont enve- 
loppés d'une gaine fibreuse résistante, l'épinèvre, Lu 
structure d'un nerf présente donc une certaine similitude 
avec celle d'une muscle squelettique (voir la figure 9.1, 
P. 263). Les prolongements neuranaux ne forment qu'une 
petite fraction du nerf, dont l'essentiel de la masse est 
constitué par la myéline et par les enveloppes protectrices 
de tissu conjonctif. Le nerf contient également des vais- 
seaux sanguins et des vaisseaux lymphatique. 

Nous avons vu que le SNP comprend une partie sensi- 
tive (afférente) et une partie motrice (offéronte), Par consé- 
quent, on classe les nerfs selon le type d'influx nervoux 
qu'ils acheminent, soit une information sensorielle, soit une 
commande motrice Les nerfs qui contiennent des nouro- 
fibres sensitives et des neurofibres motrices (qui trans. 
mettent des influx dirigés vers le SNC et des influx qui en 
proviennent) sont des nerfs mixtes, Les nerfs qui Lrans- 
mettent les influx vers le SNC seulemont sont des nerfs 
sensitifs (afférents). Enfin, les nerfs qui conduisent les 
influx provenant du SNC seulement sont des nerfs moteurs 
efférents). La plupart des nerfs sont mixtes ; les nerfs exclu- 
sivement sonsitifs ou moteurs sont extrèmement raros. 

Les nerfs mixtes comprennent souvent des neuro- 
Sbres du système nerveux somatique et des neurofbres 
du système nerveux autonome (viscéral). On peut donc 
lasser ces neurofbres, selon la région qu'elles innervent, 
en afférentes somatiques, efférentes somatiques, affé- 
rentes viscérales (autonomes) ct efférentes viscérales. 

Pour des raisons de commodité, on classe les nerfs 
périphériques en nerfs crâniens et en nerfs spinaux, sui- 
vant qu'ils émergent de l'encéphale ou de la moelle épi- 
nière, Nous ferons parfois référence aux neurofbres elfé- 
rentes autonomes des nerfs crâniens dans co chapitre, 
mais nous nous aftacherons surtout aux fonctions soma- 
tiques du système nerveux périphérique. Nous traitons du 
système nerveux autonome et des fonctions viscérales 
qu'il assume au chapitre 14. 

Les ganglions sont constitués d'amas de corps cellu- 
laires de neurones associés aux nerfs du SNP. Les gan- 
lions associés aux nerfs afférents contiennent des corps 
cellulaires de neurones sensitifs: ce sont les ganglions 
spinaux que nous avons étudiés au chapitre 12. Les gan- 
lions liés aux nerfs efférents contiennent des corps cellu- 
laires de neurones moteurs autonomes de même qu'une 
variété particulière de neurones d'intégration. Nous reve- 
nons sur ces ganglions particulièrement complexes du 
système nerveux autonome au chapitre 14. 
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p— avons 


FIGURE 13.2 
Structure d'un nerf. (a) Photomicrographie électronique d'un 
ner en coupe transversale (400 x). (Tiré de Tissues and Orgons: 
AA Tex-Als of Scanning Electron Microscopy, de R. Kessel et 

R. Kardon, © 1979, W. H. Freeman) (b) Vue en trois dimensions 
d'une partie de nerf montrant les enveloppes de tissu conjoncti. 


Régénération des neurofibres 


Les lésions du tissu nerveux sont inquiétantes parce que 
les neurones matures ne se divisent pas. Si la lésion est 
grave ou proche du corps cellulaire, elle peut détruire toute 
la cellule ainsi que les neurones que son axone stimulait. 
Dans certains cas, cependant, les axones soctionnés ou 
écrasés des nerfs périphériques peuvent se régénéror. 

Les extrémités d'un axono périphérique se referment 
pou de temps après un sectionnement ou un écrasement 
et gonflent rapidement à cause de l'accumulation des sub 
stances transportées dans l'axone (figure 14.34). En 
quelques heures, la partie de l'axone et de sa gaine de 
myéline située en aval du siège de la lésion commence à 
se désintégrer parce qu'elle ne reçoit plus du corps cellu- 
laire les nutriments et les autres substances qui lui sont 
essentielles. Ce processus dégénératif est appelé dégéné- 
rescence wallérienne: il se propago vers l'extrémité distale 
à partir de la lésion, en fragmentant complètement l'axone 
{figure 13.3b). Des macrophagocytes migrent dans la zone 
du traumatisme en provenance des tissus avoisinants et, 
avec les neurolemmocytes déjà présents, phagocytent la 
myéline en décomposition et les débris de l'axone. 
Généralement, la partie distale de l'axone se dégrade com 
plètement en une semaine, tandis que le neurolemme 
{contenant le cytoplasme et le noyau du neurolem- 
mocyte) reste intact dans l'endonèvre. Une fois les débris 
nettoyés, les neurolemmocytes intacts prolifèrent sous 
l'action des substances chimiques mitogènes libérées par 
les macrophagocytes: ils migrent ensuite vers Le siège de la 
lésion. La, ils libèrent des facteurs de croissance tels que 
le facteur de croissance des cellules nerveuses (NGF), le 
BDNF («brain derived neurotrophic factor») e le facteur de 
croissance analogue à l'insuline (IGF), ot ils commencent à 
produire des molécules d'adhérence des cellules narvausos 
{N-CAM) qui favorisent la croissance de l'axono, Il forment 
en outre des cordons cellulaires qui guident les « repoussos » 
de l'axone en voie de régénération vers leurs points de 
contact antérieurs (figure 13,3c et d). Ces mêmes neurolemn- 
mocytes protègent, soutiennent et romyélinisent l'axono. 

Le corps cellulaire du neurone subit également des 
‘changements caractéristiques après la désintégration de la 
partie distale de son axone. Deux jours après la survenue 
de la lésion, le corps cellulaire gonfle (souvent même 
jusqu'à doubler de volume), sa substance chromatophile 
se divise et elle se disperse en périphérie de la cellule. Ces 
événements indiquent que le neurone utilise le moins 
possible ses gènes « d'intendance » et recourt plutôt à ceux 
qui régissent la synthèse des protéines servant à la régéné- 
ration de la membrane plasmique de l'axone. 

Les axones en voie de régénération croissent de 1 à 
5 mm par jour. Plus les extrémités sont éloignées, plus la 
probabilité de guérisan est faible, car les tissus adjacents 
entravent la croissance en faisant irruption dans Les vides. 
En outre, les repousses de l'axone tendent à envahir les 
régions environnantes et à former une masse de tissu 
appelée névrome. Les neurochirurgiens réunissent les 
extrémités de l'axone sectionné afin de favoriser la régé- 
nération. Dans les cas de lésions graves des nerfs périphé- 
riques, ils réussissent à guider la croissance de l'axonc en 
greffant des supports (des tubes de silicone remplis de 
collagène biodégradable]. Meis quelles que soient les 
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Quelle est la fonction des neurolemmocytes dans 
la régénération? 


Goutelette 
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mesures entreprises, l'axone ne reprend jamais exacte- 
ment son état antérieur à la lésion, Par exemple, il est 
impossible de replacer les nouroñbres motrices et les 
myocytes squelettiques avec une précision absolue. De 
fait, la réadaptation fonctionnelle après une lésion ner- 
veuse consiste en grande partie à rétablir la coordination 
du stimulus et de la réponse par une véritable rééducation 
du système nerveux. 

Contrairement aux neurofbres du SNP, celles du SNC 
ne se régénèrent pas dans des circonstances normales, Par 
conséquent, les lésions de l'encéphale ou de la moelle 
épinière sont considérées comme irréversibles. 1 semble 
que cette différence entre le SNC et le SNP ne soit pas tant 
liée aux neurones qu'aux gliocytes. Après une lésion du 
SNG, des astrocytes et d'autres gliocytes débarrassent la 
région des débris cellulaires. Or, l'invasion du tissu 
endommagé par les macrophagocyles est nettement 
moins prononcée dans le SNC que dans le SNP et le « not- 
toyage » de la région est beaucoup plus lent, De plus, les 
ligodendrecytes entourant la neurofbre endommagée 
mourent (c'est ce qu'on appelle la démyélinisation secon- 
daire) et ne peuvent donc guider sa repousse. Par ailleurs, 
les gaines de myéline des axones voisins (un produit de 
l'activité des oligodendrocytes) contiennent des protéines 
qui inhibent la croissance et provoquent la destruction ot 
la répulsion du cône de croissance. (La présence d'inhibl- 
teurs do croissance dans le tissu nerveux pout vous sem 
bler paradoxale, mais rappelez-vous que des « gardo-fous » 
— dans ce cas-ci, de nature chimique — doivent s'ériger 
pendant le développement nouronal pour maintonir les 
jeunes axones «sur le droit chemin ».) 

La recherche a copendant démontré que los uxonos 
du SNC croissent d'une part dans des segments de nerfs 
périphériques sectionnés contenant un facteur de crois- 
sance des fibroblastes et d'autre part dans des ponts 
d'astrocytes (de minuscules implants de papier rocou- 
verts d'astrocytes ftaux), ot qu'ils peuvent établir des 
connexions efficaces. De plus, si on transplante dans le 
SNC des macrophagocytes activés ailleurs dans l'orga- 
nisme, les axones du SNC se régénéreront, Les macropha- 
gocytes libèrent en effet des substances chimiques qui 
«noutralisent» les inhibiteurs de croissance dans la myé- 
line. La neutralisation par les anticorps des inhibiteurs de 
croissance liés à la myéline peut également provoquer 
une régénération non négligeable des neurofibres, Enfin, 
le fait d'exposor les neurones du SNC à de grandes quan- 
tités de facteurs de croissance peut provoquer la division 
des neurones matures et la formation de nouveau tissu 
nerveux. On pense donc que le socret de la régénération 
du SNC réside dans les molécules qui maintiennent le fra- 
gile équilibre entre la stimulation et l'inhibition de la 
croissance. 


FIGURE 133 
Régénération des neurofibres des nerfs périphériques, 


“auo ap essnodes j api (nb jun 2j Mu sf 


464 


GROS PLAN 


Troisième partie: Régulation et intégration des processus physiologiques 


La douleur est un phénomène redouté, 
une expérience primitive que l'être 
humain a en commun avec presque tous 
les autres animaux, Rares sont les per- 
sonnes qui ont échappé à la cruelle per- 
sistance d'un mal de tête. La douleur a 
pour fonction de signaler l'imminenco 
où la survenue d'une lésion, mais il est 
difficile d'apprécier sa valeur lorsque 
nous on sommes victimes, 
Cliniquement, on na peut mesurer 
la douleur qu'au moyen de tochniques 
indirectes comme celle qui consiste 
à porcuter la zone douloureuse puis 
à observer la réaction du sujet. En 
revanche, l'autre signe fréquent de 
maladie ou de lésion, c'est-à-dire la 
fièvre, se mesure lout simplement avec 
un Lhormomètre, 


Réception de la douleur 
Les principaux récoptours de la douleur 
sont des terminaisons nerveuses libres 
disséminées par millions dans tous los 
Lissus et tous Les organes [à l'excoption: 
de l'oncéphale). Ces récupteurs réagis- 
sent aux stimulus nocifs, autrement dit 
à tout co qui peut endommager les 
tissus. Quel que soit le sibge des lésions, 
les collules endommagées Libèrent 
une véritable «soupe» do substances 
inflammatoires, Les bradykinines sont 
les plus puissants de ces activateurs des 
noclcopteurs, Elles déclenchent à leur 
tour la sécrétion de nombreuses sub- 
incus chimiques, tales l'histamine ot 
Les prostaglandines, qui amorcent le 
processus inflammatoire à l'origine de la 
guérison. Certains scientifiques ponsent 
que les bradykinines se lient égalomnt 
aux terminaisons axonales des récepteurs 
de a douleur, es amenant à produire 
des potentiels d'action. Ces chercheurs 
s'efforcent de mettre au point une 
variante des bradykinines qui empêche- 
rait os bradykinines naturelles de se ier 
aux terminaisons des nocicopteurs ot 
éliminerait douleur à la source. 
Fait étonnant, il semble que la 
source d'énergie d 
c'est-à-dire l'ATP, soit au nombre des 
substances qui causent la douleur. L' 
que les cellules endommagées libèrent 
dans l'espace extracellulaire stimulerait 
en effet cortains récopteurs situés sur les 
neurofibres de type C de faible diamètre 
et engendrorai ainsi des signaux 
douloureux. 


Neurofibre descendante 
Hbérant de la sérotonine 
où dla horadrénalne 


Tracius 
spino-thalamique 
améreur 


Lorsque les neurofibres de Ia douleur de rype A delea ec de sype € sont stimulées, elles 
‘émettent des influx douloureux vers les neurones du tractus spino-thalamique de Ia 
moelle épinière, ec ce dernier les cransporce vers les aires somesthésiques, La régulation 
descendante de Ia transmission de Ia douleur ('analgésie) se produit dans des neuro- 
fibres centrales descendances qui fonc synapse avec de petits incerneurones libérant de 
l'enképhaline, dans la come dorsale; ces interneurones son reliés aux neuroflbres na 
ceptives afférentes par des synapses inhibtrices. L'activation de ces interneurones Inhibe 
La transmission de Ia douleur en empêchant la Hbération de la substance P. 


“Transmission et réception 
de la douleur 
Du point de vue clinique, on distingue la 
douleur somatique de la douleur viscé- 
rale. La douleur somatique provient de 
la peau. des muscles ou des articulations 
a lle peut être superficielle ou profonde. 
La douleur somatique superficielle est 
aiguë ot cuisante et nous pousse souvent 
à crier. Issue de l'épiderme ou des 
muqueuses, elle tend à être brève. Ce 
pe de douleur est transmis dans des 
nourofibres À delta () finement myéli- 
nisées à la vitesse de 12 à 80 m/s. La 
douleur samatique profonde est brälante 
et persistante; elle résulte de la stimu- 
lation de nocicepleurs situés dans les 
couches profondes de la peau, dans les 
muscles ou dans les articulations. Elle 
est plus diffuse et plus durable que la 
douleur samatique suporficielle, et 
elle indique toujours une destruction 
daire. Les influx provenant des 
nocicepteurs profonds sont transmis 


lentement (soit de 0,4 à un pou plus 
de 1 m/s) par de petites nourofbres C 
amyélinisées. 

La douleur viscérale résulte de la 
stimulation de récepteurs situés dans Les 
organes des cavités thoracique et abdo- 
minale. Comme la douleur somatique 
profonde, elle est généralement sourdo, 
brôlante où déchirante. Elle est déclen+ 
ché principalement par un étirement 
cxtrême des tissus, une ischémie, des 
substances chimiques irritantes ot des 
spasmes musculaires. Étant donné que 
Les influx de la douleur viscérale et ceux 
de la douleur somatique empruntent les 
mêmes tractus ascendants de la moelle 
épinière, l'aire somesthésique du cortex 
peut les confondre, ce qui donne lieu au 
phénomène de la douleur projetée (voir 
Îe chapitre 14). 

Les neurofbres de la douleur soma- 
tique superficielle et celles des douleurs 
samatique et viscérale profondes font 
synapse avec des neuranes de deuxième 
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ordre dans Les comes dorsales de Ia moelle 
épinière, La transmission des influx dou- 
loureux dans les neurones de premier 
ordre provoque la libération de la sub 
stance P, le neurotransmetteur de La dou- 
leur, dans la fente synaptique. La sui 
des événements est mal connue, mais il 
sumble que les axones de la plupart des 
nuurones de deuxième ordro traversent 
la moelle épinière et entrent dans les 
tracts spino-thalamiques ventratux et 
latéraux qui montent jusqu'au thalamus, 
et plus précisément jusqu'au noyau 
vontral postéro-ltéral (VPL). De 
influx sont rolayés à l'aire somesthésique 
du cortex, où Ils sont perçus comme de 
la douleur, Des expériences de stimule 
Lions thermiques chez l'humain laissent 
erofro que la douleur sorait perçue dans 
des régions bien précises (S 1 et S 1) de 
l'aire somesthésique, du côté opposé 
la stimulation. Cortaines nourofibres do 
deuxième ordre «prennent un raccourci» 
c'esth-dire qu'elles montent diructement 
au thalamus, co qui pérmut à l'aire somes- 
thésique do déterminer la cause et l'inten- 
sité de la douleur, Les autres neurofibres 
dos tracts spino-thalamiques projettent 
un grand nombre de collatérales qui font 
synapse dans le tronc cérébral, dans 
V'hypothalumus et dans d'autres struc- 
tures du système limbique (en particulier 
dans la partie antérieure du gyrus du cin- 
gulum, située dans Le cortex frontal) avant 
d'atteindre le thulamus. Ge deuxième 
ensemble de neuroñbres transporte les 
influx à l'origine des réactions excita- 
Arices et émotionnelles à la douleur: il a 
des effets plus durables sur le système 
nerveux central. La destruction du cingt 
lum antérieur rend le sujot indifférent à 
la douleur, même sl la perçoit Loujours. 
Le seuil de la douleur est le même 
chez tous les êtres humains; en d'autres 
termes, nous percevons La douleur à par- 
tir do Ia même intensité de stimulus, Par 
exemple, la chaleur est perçue comme 
douloureuse à partir de 44 “C environ, 
soit le degré où elle commence à endom- 
mager les tissus. En revanche, la tolérance 
à la douleur varie considérablement 
d'un individu à l'autre, ot elle est farte- 
ment influencée par des facteurs cultu- 
els et psychologiques. Lorsque nous 
disons d'une personne qu'elle est «très 
sensible à la douleur», nous évoquons sa 
tolérance à la douleur et non pas san 
seuil de la douleur. La tolérance à la 
douleur semble augmenter avec l'âge, 
amas 1 s0 pout que ce phénomène soit 
lié à la notion socioculturelle selon 
laquelle nous devons nous attendre à 
souffrir en vieillissant, D'autre part les 
émotions et l'état mental ont également 
une incidence sur la douleur. Après une 
catastrophe, par exemple, on peut voir 
de grands blessés n'éprouver aucune 


douleur alors qu'ils se portent au secours 
d'autres victimes. 

L'organisme demeure normalement 
dans un état constant où la douleur est 
corrélée avec une lésion. Or, des influx 
douloureux persistants ou très intenses 
peuvent perturber cette adéquation et 
provoquer une douleur chronique. Les 
récepteurs du NMDA, qui concourent 
renforcer les connexions neuranales ét 
blies pendant certains types d'apprentis- 
sage, semblent jouer un rôle analogue 
dans l'hyperalgésie, c'est-à-dire l'ampli- 
fication de la douleur dans la moelle 
épinière. (Si vous vous êtes déjà mis 
sous une douche chaude alors que vous 
aviez une insolation, vous savez ce 
qu'est l'hyperalgésie.) Les influx doulou- 
reux continuels, contrairement aux 
influx douloureux normaux, stimulent 
les récepteurs du NMDA de la moelle 
épinière, Une fois activés, cos récepteurs 
augmentent la sensibilité des neurones 
de la moelle épinière aux signaux ulté- 
rieurs. Les antagonistes des récepteurs 
du NMDA préviennent l'hyperalgésio 
out un épargnant les voies normales de 
la douleur, Co effet suggbre qu'on pour- 
rait mottre au point un traitement médi- 
camenteux pour la douleur chronique et 
la douleur fantôme. 

Modulation de la douleur 

et analgésie 

L'aspect extraordinairement changeant 
de Ia douleur chez l'humain laisse croire 
à l'existence de mécanismes nerveux qui 
modulent la transmission ot la percop- 
tion de la douleur, Les connaissances sur 
les mécanismes et le soulagement de la 
douleur ont fit un bond en avant dans 
les années 1960, avec la publication de 
la théorie de la porte médullaire sélec- 
tive (ou théorie du portillon) de Melzack 
et Wall. Les principaux points de cette 
théorie sont les suivants. 

1. Loxiste un « portillon» de la dou- 
leur dans la corne dorsale (la substance 
gélatineuse) à l'endroit où les influx ner- 
Veux provenant des petites neurofbres 
amyélinisées de la douleur et des grosses 
neurofbres du toucher [A bêta) entrent 
dans la moelle épinière. 

2. Siles influx qui empruntent les 
neurofbres de la douleur dépassent en 
nombre les influx qui sont acheminés 
dans Les neuroBbres du Loucher, le por- 
tllon s'ouvre t les influx douloureux 
sont transmis et perçus. Dans Le cas 
contraire, le portillon est fermé par les 
interneurones libérant de l'enképhaline 
situés dans la moelle épinière. Ce méca- 
nisme inhibe Ia transmission des influx 
de la douleur et de ceux du toucher et 
réduit la perception de La douleur. 

La théorie de la porte médullaire 
sélective a fait l'objet de plusieurs études 


qui n'ont pas permis de Ia confirmer 
dans sa formulation initiale. Elle a toute- 
fois donné leu à une foule de recherches 
sur la douleur et fourni d'utiles prévi- 
sions cliniques, On a par exemple décou- 
vert que la stimulation Timinaire des 
grosses neurofibres du toucher (à l'acca- 
sion d'un massage notamment) provoque 
une volée de potentiels d'action dans los 
cellules de la substance gélatinouse, sui 
vie par une brève période d'inhibition 
de la transmission de la douleur, ce qui 
atteste que cette stimulation ferme le 
portion. Par ailleurs, il a été amplement 
prouvé que la stimulation directe, et 
même l'électrostimulation transcutanée 
{TENS), des neurofibres du cordon dar- 
sal (neurofbres du toucher do grand dia- 
amêtro) entraine un soulagement durable 
de Ia douleur, (Mais on ne connu toujours 
pas les mécanismes précis de ces effets.) 
Nous savons depuis un certain temps 
que Le cerveau libère des opiacés naturels 
Les béta-endorphines et les enkphalines) 
qui réduisent la perception de la dou- 
leur. On pense que l'hypnose, les tech 
miques de l'accouchement naturel, ln 
morphine et l'analgésie induite par la 
stimulation font intervenir la sécrétion 
de ces oplacés naturels dans certaines 
régions du cerveau, Cos régions, et 
aotamment la xone périventriculaire de 
l'hypothalamus et la substance grise cun- 
Lrale du mésencéphale, régissent le nou 
rofibres doscendantes analgésiques qui 
font synapse dans les cornes dorsal. 
Ces neurofibres (surtout quelques-unes 
issues du noyau du raphé] produisent 
une analgésio lorsqu'elles émettent des 
potentiels d'action, vraisembloblement 
parce qu'elles font synapse avec les 
internourones libérant des enképhalines, 
lesquels inhibent la transmission des 
iaflux douloureux (voir lo schéma), 
L'inhibition semble due au fait que les 
esképhülines bloquent l'ailux de Ca 
dans les Lerminaisons sensitives des 
meurofibres nociceptives afférentes 
primaires, les empêchant ainsi de libérer 
la substance P. Of, ce n'est à qu'un 
mécanisme parmi tant d'autres de la 
modulation de la douleur, Divers autres 
récepteurs de nourotransmetteurs situés 
dans la come dorsale régissent égale- 
ment la perception de la douleur. Par 
‘exemple, des agents injectables comme 
la clonidine (un médicament antihyper- 
tenseur} le baclofen [un antagoniste des 
récepteurs du GABA) et la somato- 
statine produisent une analgésio chez: 
les patients qui présentent une 10lé- 
rance à la morphine. En quelque sort 
si les techniques analgésiques, qui 
s'agisse des médicaments, de a stimu- 
lation électrique où du massage, ont 
quelque elicacité, c'est parce que l'orga- 
isme le permet! 
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Terminaisons motrices 


Nous avons étudié jusqu'à présent les récoptours senso- 
riols qui enregistrent les stimulus, ainsi que la structure 
des nerfs qui contiennent des neurofbres afférentes et 
efférentes. Nous allons maintenant passer en revue les 
terminaisons motrices qui transmettent les influx ner- 
veux aux effecteurs musculaires et glandulaires en Libé- 
rant des neurotransmetteurs. Nous n'en ferons qu'un brof 
résumé, car nous avons déjà étudié le sujet lorsque nous 
avons traité de l'innervation des muscles. 


Corpuscules nerveux terminaux 
des neurofibres somatiques 


Ainsi que vous pouvez le voir dans la figure 9.9 (p. 273), 
Les terminaisons des neurofibres motrices somatiques qui 
innervent les muscles squelettiques forment des termi- 
maisons neuromusculaires (synapses) avec leurs cellules 
effectrices, Quand un axane rejoint son myocyte cible, il 
se ramifie en télodendrons. Les extrémités des léloden- 
drons, nommées corpuscules nerveux terminaux, con- 
tiennent des mitochondries et des vésicules synaptiques 
remplies d'un nourotransmetteur appelé acétylcholine 
(AGh). Lorsqu'un influx nerveux atteint un corpuscule 
nerveux terminal (membrane présynaptique), le nouro- 
transmetteur est libéré par exocytose; il diffuse alors à 
travers la fente synaptique remplie de liquide intarstitiel 
(d'un largeur d'environ 50 nm), puis il se Le aux récepteurs 
de 'ACh sur le sarcolemme (membrane postsynaptique) 
fortement invaginé de la jonction synaptique. La Liaison 
de l'ACH déclenche l'ouverture des canaux à sodium 
{suivie de lour fermeture puis de l'ouverture des canaux à 
potassium) qui conduit à la propagation d'un potentiel 
d'action dans le sarcolemme laquelle stimule la contrac- 
tion du myocyto, La fente synaptique d'une terminaison 
neuromusculaire somatique a ceci de particulier qu'elle 
est partiellement remplie d'une lame basale riche en glyco- 
protéines (une structure absente dans les autres synapses). 
La lame basalo ost un siège important de l'acétylcholin- 
estérase, l'enzyme qui dégrade l'ACh presque immédia- 
tement après la liaison de ce meurotransmetteur à ses 
récepteurs dans le sarcolemme. 


Varicosités axonales des neurofibres 
autonomes 

Les terminaisons des neurones moteurs autonomes (vis- 
céraux) forment des janctions avec les muscles lisses, le 
muscle cardiaque et les glandes viscérales. Ces jonctions 
sont beaucoup plus simples que les terminaisons neuro- 
musculaires complexes formées par les neurofibres soma- 
tiques ot les myocytes squelettiques. En effet, les axones 
moteurs autonomes se ramifient successivement, chaque 
ramification formant des synapses consécutives avec ses 
cellules effoctrices. L'axone qui dessert un muscle lisse ou 
une glande (mais non le muscle cardiaque) ne se termine 
pas par un regroupement de corpuscules nerveux termi- 
maux, mais présente une série de renflements remplis de 
mitochandries et de vésicules synaptiques, appelés vari- 
cosités axonales, qui lui confrent l'apparence d'un 


collier de perles. Les vésicules synaptiques des neurones 
moteurs autonomes contiennent un neurotransmetteur, 
de l'acétylcholine ou de la noradrénaline. Certaines vari- 
cosités axonales sont en contact étroit avec les cellules, 
effectrices, mais la fente synaptique qui les sépare est, 
toujours plus large que dans les terminaisons neurc= 
musculaires somatiques. Il s'ensuit que les réponses 
motrices viscérales ont tendance à être plus lentes que les: 
réponses motrices somatiques. 


NERFS CRÂNIENS 


Douze paires de nerfs crâniens émergent de l'encéphale à, 
travers les divers foramens du crâne (figure 13.4). Les. 
deux premières paires prennent naissance dans le prosen- 
céphale et les autres, dans lo tronc cérébral. Exception 
faite des nerfs vagues, qui s'étendent jusque dans les cavi-, 
tés thoracique et abdominale, les nerfs cräniens no dos: 
servent que les structures de la tête et du cou, 

Dans la plupart des cas, les noms des nerfs cränions 
indiquent les principales structures qu'ils desservent où 
encore lours principales fonctions. Par ailleurs, les nerfs 
crâniens sont numérotés (la tradition veut que ca soit en 
chiffres romains) de l'extrémité rostrale vers l'extrémité 
caudale. Voici une brève présentation des nerfs crâniens. 


L Nerf olfactfs. Les nerfs olfnctifs sont les nerfs sen- 
sitifs de l'odorat: ils s'étendent de la muqueuse 
nasale aux bulbes olfactifs. Veillez à ne pus con 
fondre ces petits nerfs avec les tractus olfactifs plus 
épais qui transportent les influx nerveux du bulba 
olfactif au corveau (voir la figure 13.4u). Los nerfs 
olfactifs ont au moins deux caractères bien particu- 
liers: ils sont on réalité constitués d'une vingtaine 
de nerfs et coux-ci ne sont pas myélinisés, 

IL. Nerfs optiques. Les nerfs optiques sont es nerfs sensi- 
tiés de la vision. Ils forment en fait un tractus cérébral, 
puisqu'ils sont une excroissance de l'encéphale, 

IL. Nerfs oculo-moteurs. Comme leur nom l'indique, 
les nerfs oculo-moteurs desservent quatre des mus+ 
cles du bulbe de l'œil (responsables du mouvement 
du bulbe de l'œil dans l'orbite). 

IV.Nerfs trochléaires. Les nerfs trochléaires desservent 
checun un musele du bulbe de l'œil qui décrit une 
boucle à travers la trochlée, un ligament en forme de 
poulie situé dans l'orbite. Ge sont les plus petits 
nerfs crâniens. 

V.Nerfs trijumeaux. Les nerfs trijumeaux, les plus 
gros des nerfs crâniens, se divisent chucun en Lrois 
branches. Ils fournissent des neurofibres sensitives 
au visage et des neurofbres motrices aux muscles 
de la mastication. 

VI Nerfs abducens. Chacun des nerfs abducens gou- 
verne le muscle du bulbe de l'œil qui tourne le 
bulbe de l'œil de côté (abduction). 

VIL Nerfs faciaux. Les nerfs faciaux sont de grandes 
dimensions: ils desservent entre autres les muscles 
qui produisent les expressions du visage. 

VIIL Nerfs vestibulo-cochléaires. Les nerfs vestibulo- 
cochléaires (anciennement appelés nerfs auditifs) 
sont les nerfs sensitifs de l'ouïe et de l'équilibre. 
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11 Oplique Ouù(sbn) Non Non VI Vostbuo-cocéaie Oul(oue Non Non 
I Ocuomateur Non ou où etéquibre) 
IV Trochéaire Non Ou Ron IX Glosso-phaymgën  Ou{goü) Où À (ou 
VTiumeau  Oui(snsaïlons Oui Non X Vague Ou(oû) Où où 
‘acties) XI Accessove Non Où Non 
VI Abducena Non où Ron XI Hypoglosse Non Où Ron 
0] 
FIGURE 13,4 


Nerfs crniens: situation et fonctions. (a) Vue de la face inférieure de l'encéphale 
humain montrant les nerfs cräniens. (b) Sommaire des nerfs cräniens selon leurs fonc- 
ons. Notez que trois nerfs cräniens (, I et VII) on uniquement une fonction senso- 
riell. Notez également que quatre nerfs crâniens (IL VIL IX ec X) comprennent des 
neurofbres parasympathiques qui desservent des muscles lisses, le muscle cardiaque et 
des glandes. Tous les nerf crâniens ayant une fonction motrice contiennent aussi des neuro- 
fibres afférentes provenant des propriocepteurs des muscles qu'ils desservent; seules les 
fonctions sensorielles autres que Ia proprioception sont indiquées dans le tableau. 


IX: Nerfs glosso-pharyngiens. Comme leur nom l'in- 
dique, les nerfs glosso-pharyngiens desservent la 
langue et le pharynx. 

Nerf vagues. Les nerfs vagues (au sens ancien de 

«vagabonds») sont les souls nerfs crâniens à 

s'étendre au-delà de la tête et du cou, jusque dans le 

thorax et l'abdomen. 

XI. Nerfs accessoires, Les nerfs accessoires (ainsi appe- 
lés car ils sont une partie accessoire des nerfs 
vagues) émergent du bulbe rachidien et de la partie 
cervicale de la moelle épinière. 


XI. Nerfs hypoglosses. Comme leur nom l'indique, les 
nerfs hypoglosses (littéralement, «sous la langue ») 
s'étendent sous la langue et desservent quelques 
uns des muscles qui lui permettent de se déplacer 
dans la bouche. 


La première lettre du nom des différents nerfs cräniens 
peut être mémorisée à l'aide d'une phrase comme celle-ci, 
inspirée d'une célèbre fable: « Oyez! oyez! obstinée, Tortue 
Tenace a finalement vaincu ; Grand Vantard a honte. » 
Dans le chapitre précédent, nous avons expliqué que 
tous les nerfs spinaux sont formés par la fusion d'une 
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racine ventrale (motrice) et d'une racine dorsale (sensi- 
tive]. Les nerfs crâniens, cependant, présentent une plus 
grande diversité de structure. La plupart sont des nerfs 
mixtes (voir la figure 13.4b); cependant, le nerf olfactif, le 
nerf optique et le nerf vestibulo-cochléaire sont associés à 
des organes des sens et on considère généralement qu'ils 
sont strictement sensitifs. Les corps cellulaires des neu- 
rones sonsitifs du nerf olfactif et du nerf optique sont 
situés à l'intérieur des organes des sens auxquels ces nerfs 
sont associés, Dans tous les autres cas, les corps cellu- 
laires des neurones sensitifs des nerfs cräniens se 
trouvent dans des ganglions sensitifs crâniens, juste à 
l'extérieur de l'encéphale. Ces ganglions sont semblables 
aux ganglions spinaux: toutefois, certains nerfs crâniens 
ne possèdent qu'un seul ganglion sensitif, d'autres en ont 
plusieurs et d'autres enfin n'en ont aucun. 

Quelques-uns des nerfs crâniens mixtes comprannent 
à la fois des neurofbres matrices somatiques et des neuro- 


Origine et trajet: les neuroflbres des nerfs olfscufs émergent 
des cellules lfctives récoperices siuées dans la région olactive 
de la muqueuse nasale: elles craversenc la lame criblée de l'eth- 
moïde et fonc synapse dans le bulbe olfactif: les neurofibres des 
neurones du bulbe olfacuf s'étendent vers l'arrière en formant 
le ractus olncaf, qu passe sous le lobe fronal du cerveau, pénètre 
dans les hémisphères cérébraux ec se termine dans l'aire olfac- 
ve primaire; Voir aussi figure 16.2. 
Fonction: strictement sensiis; is transmettenc les influx fé. 
rents de l'odorat. 
Épreuve clinique: on demande au sujer de renier: et d'ident: 
fier des substances aromatiques telles que l'hulle de clou de 
girofle et la vanille. 

Les fractures de l'ethmoïde ou les lésions des neuro 
fibres olfactives peuvent entrainer une perte totale où 
partielle de l'odorat, appelèe anosmie. 1 


égulation et intégration des processus physiologiques 


fibres motrices autonomes ils desservent donc des muscles 
squelettiques, des muscles lisses, le muscle cardiaque eb 
des glandes. Sauf pour certains neurones moteurs aute 
nomes situés dans des ganglions (voir le chapitre 14), les 
corps cellulaires des neurones moteurs des nerfs crânienss 
se trouvent dans les noyaux du tronc cérébral (régions 
ventrales de substance grise). 

Le tableau 13.2 présente le nom, le numéro, l'origine 
le trajet et la fonction de chaque nerf crânien, Notez ques 
nous décrivans les voies des nerfs strictement sensitifs 
(I et VI) des récepteurs vers l'encéphale, tandis ques 
nous décrivons les voies des autres nerfs dans la sens! 
contraire. Remarquez aussi que, en ce qui concerne les 
nerfs moteurs et les nerfs mixtes, origine, le terme utilisé) 
ici, désigne le point d'émergence superficiel du nerf, 
c'est-à-dire l'endroit où il quitte le SNC, et non l'endr 
précis où débutent (ou finissent) les neurofbres qui les 
constituent. 


Lobe frontal 
de l'hémisphère 
cérébral 


Bube ofacuf 
Tracts fall 


Lame criblée 
‘da l'ethmoïde 


Neuroflbres 
du not 
“olfaett(1) 


Müqueuse 
rasale 
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et forment le chiasma optique, où une Bube de lei 


croisent la lgne médiane: de À, ls constituenc les tractus 
A D eee en * Ée 
géniulés atéraux) ec y font synapse: es neurofibres thalamiques 
jaignenc (sous à foune des rations opriques) lire visuelle Lil 
primaire du cortex cérébral. où one leu la perception et l'inter- À — chisema opiqua 
prétation des stimulus visuels: voir ausi la figure 1622. 
Fonction: srietement sensfs; ls acheminent les iflux aff 
cents dela vision. Tracus optique 
Épreuve clinique: on évalue Ia vision ec le champ visuel à l'aide d 
d'un tableau d'oprorypes et en cherchant le point où un objet 2 Noyeu du corps 
le doigt de l'examinateur) entre dans le champ visuel du sujet: \ { génicuié latéral 
on observe le fond d'œil avec un ophralmoscope pour détecter \\ } Su alamus 
plaire (l'enflure du disque du nerf optique, l'endroit. k 

"optique sort du bulbe de l'ile pour évaluer l'état 

dû nerf optique et des vaisseaux sanguins de a rétine. Fadision 

Les lésions d'un des nerf optiques entrainent la cécité de 

l'exil desservi parle nerf. Les lésions de la voie visuelle 

située en al du chasma optique causenc des pertes vi» 

partielles. Les céctés passagères sont appelées anopses. & 


Origine et trajee: les neurofibres s'érendent de la partie ven 
crale du mésencéphale (près de sa jonction avec le pont), raver- auacie croi 
sent l'orbe par fsure orbiaire supérieure puis Tail mal 
Fonction: mixtes; bien qu'ils contiennent quelques afférents 
propriocepes, ce sant surtout des nerfs moteurs, comme leur Muscle rot 
For dique seu concen: rupéreur 
2° des neuroflbres motrices somatiques rejoignant quatre des ete 
six muscles du bulbe de l'œil (oblique inférieur le droie Tee 
Suplrieur era rieur ace dr média) ele muscle Eole 
releveur de 1 paupière supérieure: 
des neurofbrez motrices parasympathiques (autonomes) jo 
pan ue She de a pile qui at 'oercure 
el pupile à la quantcé de lumière, a le muscle cire, 
ver la forme duerisalin pour accommodation del 
roles aférence en proverance des ropriocep 
eus, quand des quatre mêmes musces du bib de 
Fes jusqu'au mésencéphale. 
Épreuve clinique: on examine le diamètre: forme ea mé 
tri des pupilles: on recherche le réflexe pupilaire à l'aide d'un 
crayon ina le up Îles devraienc se comcter sous lac 
a la lumière): on vérifie la convergence de la vision de près, de 
même que la capacité de suivre les mouvements des objets. 
es Fa para du arf le moteurempche de bouger 
‘a 


supérieure Mésoncéphals 


À vers Le haut, vers le bas ou vers l'intérieur. Au repos, 

l'œil tourne vers le côté (svabisme dvergent) parce que 

Te s'oppose aux actions des deux muscles du bulbe de l'œil 
non desservis par le nerf crânien I. La paupière supérieure 

S'aflsse (btose). Le sujet sc atteint de diplopie ec a de Ia diff 
ul à accommoder sa vision sur des objets rapprochés. 1 


Origine et trajet: les neurofibres émergent de a partie dorsale 
du mésencéphale. le contournent et entrent dans les orbices par 
les fissures orbtires supérieures, avec les nerfs oculo-moteurs. 
Fonction: mixtes, mais principalement moteurs: ils fournissen 
des neurafibres motrices somatiques au muscle oblique supé- 
rieur l'un des muscles du bulbe de l'œil, et comprennent des 
neurofibres proprioceptives qui en proviennent. 


Épreuve clinique: évalué en même temps que le nerf crânien IN. 
Les lésions ou la paralysie des nerfs trochléaires 

DIN ausncts pion e enrven a capacité de touer 
Fos dar le 2er née ta. 


Ce sont les plus gros des nerfs cräniens il s'étendent du pont 
au visage et, comme leur nom l'indique, se divisent en trois. 
branches: le nerf ophtalmique, le nerf maxllaire ec le nerf man- 
dibulire: ls constituent les principaux nerfs sensiüifs du visage: 
Îls cransmetcent les influx afférents associés au coucher à la 
température et à là douleur; les corps cellaires des neurones 
sensitfs des trois branches sonc siués dans les gros 
Lrigéminaux (aussi appelés ganglions semHunaires ou de 


Les nerfs mandibulaires contiennent aussi quelques neuroflbres 
motrices qui innervent les muscles de la mastication. 

Les dentistes insensibilisent les mâchoires en injectant des 
anesthésiques locaux (comme la procaine) près des nerfs alVéo- 
Hares, qui sont des ramifications des nerfs maxilaire ec mani. 
buiaire- Les neurofibres qui transmettent la douleur à partir des 
dents se trouvent anesthésiées, ce qui provoque l'engourdisse- 
ment des tissus avoisinants, 


Nerf ophtalmique (V1) Nerf maxillaire (V2) Nerf mandibulaire (V3) 

Origine … Les neuroflbres s'étendent du Les neurofibres s'étendent du Les neurofbres traversent le crâne en 

et trajet: _ visage jusqu'au pont en passant par visage jusqu'au pont en passant passant par le foramen ovale du sphénoïde. 
la fisure orbitaire supérieure. par le foramen rond. 

Fonction: _lachemine les influx sensiifs Îlachemine les influx sensiüfs Il achemine les influx senstüfs provenant de 
provenant de la peau de la partie provenant de la muqueuse de la la partie antérieure de la langue (calicules 
antérieure du cuir chevelu, dela cavité nasale, du palais, des dents gustatifs exceptés), des dents inférieures, 
pauplère supérieure, du nez, dela supérieures, de la peau des joues, de la peau du menton et de la partk 
muqueuse de la cavité nasale, delà de la lèvre supérieure et dela cemporale du cuir chevelu: il fournie des 
cornée et de la glande lacrymale. paupière inférieure. neurofbres motrices aux muscles de la 

mastation et renferme des neurofbres 
Proprioceptves qui en proviennent. 

Épreuve On recherche le réflexe cornéen:le On évalue les sensations doulou- On évalue I branche motrice en 

clinique: contact d'un brin de coton avec ls reuses, tactiles et thermiques à demandant au sujet de serrer les dents, 
cormée devrait provoquer le clement. l'aide dune épingle de sûreté ainsi d'ouvrir a bouche contre une résistance et 

que d'objets chauds et froids. de bouger Ia mâchoire latéralement. 


par l'iflammation du nerf rjumeau (surtout les 
nes maxlire et mandibuaire), est la pire des douleurs 
qui on une cause bénigne. La douleur pongitive (en coup de 
poignard) dure de quelques secondes à une minute, mais elle 
peut survenir une centaine de fois par jour. (Le terme tie 
renvoie à la grimace que fai a personne atteinte sous l'effet 
de la douleur) La douleur est généralement déclenchée par 


(On convient généralement que le cc douloureux de 
la face, où névragie essentielle du trjumeau, causé 
an 


Net Ingual 


Net 
abéciare 
intrieur 


Fissure orbitaire supérieure 
Nerf ophiaimique (V,) 
Ganglion vigéminal 

Nerf trijumeau (V) 

Pont 

Nerf mana (V.) 
(er mandibuaire (V4) 
Foramen ovale 

du sphénoide 

Foramen rond 

Tronc antérieur ver le 
musee de la masteation 


un stimulus sensiof le brossage des dents ou même une 
bouffée d'air atteignant le visage, par exemple, mais elle 
semble découler d'une pression sur la racine du nerf triumeau, 
Les analgésiques et Tégrécol (un anticonvulsivant) n'ont. 
qu'une effacé partielle contre cetce douleur. Dans les cas 
graves, on sectionne le nerf en amont du ganglion trigéminal. 
L'intervention soulage 1 souffrance, mas entraine également 
une perce de la sensation du côté du visage touché. 2 


Distribution des neurofibres 
Sensiives des trois branches 
du ner tijumeau 


Muscie Muscle 
plérygoiden 
latéral 


ee = 


dû muscle digastique 
Branches motioes 
du ner mandibulae (V,) 
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VI Nerfs abducens 


Origine ec trajeti les neurafbres émergene del partie ifé- 

rieur du pont, entrent dans l'orbite pr fissure orbiaire 

supérieur a s'étendent jusqu'aux muscles de l'œil. 

Fanetiont nerfs mixtes, mais principalement moteurs: is four- 

risene des neuroires morices somatiques au musce droit 

Féral (un muscle du bulbe de l'œil); ds acheminenc à l'encé- 

ga les flux propriocepuls provenant de ce muscle. 

Éreuve clinique, és en mème cemps que le nerf ernin IL 
La pars du nerf abducens empéche les mouve- 

mens Heéraux de l'œil au repos le bulbe de li cou 


Muscie croi 
iaiéral 


Fissure 
orbiare z 
supérieure 


hé tourne vers l'intérieur (strabäme convergent). mt CE 
SE 
à 
Net 
abducens (VI) 
VII Nerfs faciaux 
Origine et trajet: les neurofbres émergent du pone uste à côté ét 
Au nerf abducens (voir la figure 134), encrent dans l'os cemporal. Ganglon acoustique 
parle méat acouriqueitere et y cheminent (ainsi que dans la cavité génieulé inee 
Be l'arelleincerne) avant d'émerger parle foramen syfo-mostoiden. + de 
Le nerf se rame ensuite vers le côté du visag eee Un 
Fonction: nerfs mixtes, principaux nerfs moteurs du visage; Lin 
plusieurs branches terminales du nerf facil 'anastomosent Pour | Glande locale ". 
pe Eecden ul dus à ande maire pod) ere Tee (LEE EOS 


duquel émergenc les rameaux temporal. zygomatique, buccal, mar- à 


giral dela mandibule et cervical (voir a). De ces rameaux partent 1 

fes neuroflbres qu innervent les muscles squeletiques de Ia face. 

Par exemple, les neurofbres des rameaux temporaux se rendent 

au ventre frontal du muscle occipico-frontal au muscle orbiculaire 

de ll et au muscle corrupateur du soureil) 

Il acheminenc les Influx moteurs aux muscles squelettiques du 
euir chevelu et du visage (muscles de l'expression), à l'excep- 
ion des muscles de la mastietion, qui sont desservis par les 
ner erjumeaux; ls transmetcenc au pont les infux proprio- 

<epufs provenant des muscles du visage (voir €). 

1 transmatrent les Iflux moteurs parasympathiques (autonomes) 

aux glandes lacrymales, rasales, paltines, submandibulaires et 

sublinguales. Certains corps celuiaires de neurones moteurs 
parss)mpathiques sont sicués dans les ganglions ptérygo-polains 

t submandibulaires des nerfs trijumeaux (voir b) 

Îl transporte les influx sensiifs provenant des calicules gusta- 

fs des deux tiers antérieurs de la langue: les corps celulaires des. 

neurones sensiifs sont situés dans les ganglions généulés (voir b). 


ofbres 
parasympaihiques 
Corde au ympan 
(ou 

Foramen. 
sÿio-mastoiien 
Gangion submandibuaire 
Neurfibres 


Glande subinquale 


AT, 


Rameëäu moteur destiné 
aux muscles 60 
F'expression au: 


Glande submandibuiaire 


age 


() Eférents parasympathiques 
et afférents sensitis 


Fameau 
temporal 


Rameau 
zygomatique 


2 rames 
J mea 
Rameau 

maraial de 

la mandibuie 
Rameau 
canal 


(8) Une méthode simple pour mémoriser 
les lrajets des cinq rameaux moteurs du ner facial 


(€) Rameaux moteurs innervant les musele 
‘du cuir chevelu et de l'expression du visage 


472 ‘Troisième partie: Régulation et intégration des processus physiologiques 


TABLEAU 13.2 Nerfs crâniens (suite) 


VII Nerfs faciaux (suite) 


Épreuve clinique: on évalue dans les deux tiers ancérieurs de la langue là perception du sucré, du salé, de l'acide (vinaigre) et de 
l'amer (quinine): on vérifie la symétrie du visage: on demande au sujer de fermer les yeux, de sourire, de sfr. ete; on évalue le lar+ 
molemene à l'aide de vapeurs d'ammoniac. 

La paraÿsie de Bel se manifeste par la paraiysie des muscles faciaux du côté touché, des douleurs au niveau de l'oreille et de 
Foel et par une perte partielle des sensations gusuatives; elle peut s'inscaller rapidement (souvent du jour au lendemain). Elle 
est causée par Ie virus Herpes implex de type qui provoque un ædème er une inflammation du ner facial. La paupière infé- 
rieure s'balsse ec le coin de la bouche s'afaisse (ce qui nuit à l'lmentation et à la parole) l'œil pleure continuellement et ne peut se 
fermer complètement (ce qui peut entraîner le syndrome de l'œil sec). L'action peut disparaître spontanément, en l'absence de 
vaicement. & 


VIil Nerfs vestibulo-cochléaires 


Origine et trajet: les neuroflbres prennent naissance dans Ganglons Mél acourique 
F'apparell de l'audition et de l'équilibre, stué dans l'os temporal, vesibuiares /_—intemo 
araversent le mêne acoustique incerne e pénètrent dans le tronc: Canaux 


cérébral à | limike entre le pont ec le bulbe rachidien: es neu- semi-cieuaires 
roflbres afférentes provenant des récepteurs de l'audition de la 

cochée constituent le nerf cochéaire les neurofñbres afférentes 
provenant des récepteurs de l'équilbre dans les canaux sem 
Fircubires et dans le vesibule conscituenc le ner vestulaire; ces 
deux branches fuslonnenc ec forment le ner vestibulo- 
ochléaire voir aussi a figure 16. 

Fonction: strictement sens; le nerf vesibuaire transmet. 
le influx afférents du sens de l'équilibre, et les corps cellaires 
des neurones senatifs sont situés dans les ganglons vesüibulaires; 
Âe nerf cochléaire transmer les influx afférents du sens de l'ouis. 
a les corps celuires des neurones sens sont situés dans 
Îss ganglons spiroux à l'icérieur de la cochlée. 

Épreuve clinique: on évalue l'audition par conduction 


FM Mer vestiuio-cachéare (I) 


lea ganglions spiraux) 


tandis que les lésions du nerf vestibuaire causent des 
verdges, des mouvements involontaires des yeux (le nystagmus). 
la perte de l'équilibre, des nausées et des vomissements. 


1X Nerfs glosso-pharyngiens 


(Origine et trajet: les neurofibres émergent du bulbe rachidien, 
sortent du crâne par le foramen jugulaie ec s'écendent jusqu'à la gorge. 
Fonction: nerfs mixtes qui innervent une partie de la langue et du 
pharynx: ls fournissent des neurofñlbres motrices aux muscles sque- 
Fextiques de la partie supérieure du pharynx associés à la dégutition 
er au réflexe rauséeux, e ils comprennent des neurofibres pro- 
priocaptives qui en proviennent; Is fournissent des neurofibres 
motrices parasympathiques aux glandes parotides (certains corps 
ellires de ces neurones moteurs parasympathiques sont situés 
dans le gonglon otique). 
Les neurofibres sensieves conduisent le infux associés au goût. au 
toucher à la pression et à la douleur provenant de Ia muqueuse du 
pharynx et dela partie postérieure de la langue, es influx provenant 
des glomus earotidiens (chimiorécepteurs qui enregistrent là teneur 
en Ô; et en CO: du sang ec qui contribuent à la régulation de la fré- 
quene et de l'amplitude respiratoires) ec les influx provenant des 
barorécepteurs du sinus carotidien (qui contribuent à la régulation de 
la pression artérielle par des mécanismes de récro-inhibition): les corps. 
cellulires des neurones sensitfs sont situés dans les gonpions supérieur 
x inférieur du nerf glosso-pharyngien. 

preuve clinique: on demande au sujet de dire «ah» et on vérifl Ia posicion 
de la Iuete ec du palais mou on recherche le réflexe nauséeux ec le réflexe pa 


Glande parctide 
Neurabres 
parasympaihiques 


Ner glosso- 
Pharyngien (x) 


Foramen jugulaire 
Ganglon supérieur 
Gangion inférieur 
‘Ganglion otique 


Sinus carolidien 
Muscies squeletiques 
du pharynie 

Anère carotide 


demande 
au sujet de parler et de tousser ; on peut évaluer le goût dans le tiers postérieur de la langue. 

Les lésions ou l'iffammation des nerfs glosso-pharyngiens entravent la déglutcion et 
Îes sensations gustatives, et particulièrement celles qui sonc provoquées par les sub. 
stances acides et amères. 
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muscles squelettiq 
déguriion); les neurofbres motrices parasympathiques desservent 
1e sœur, les poumons ec les viscères abdominaux, e elles contri- 
fbuent à la régulation de la fréquence cardiaque, de a respiration et 
de lacaiité du système digestif; les nerfs vagues cransmeccene les 
influx sensitifs provenanc des viscères thoraciques et abdominaux. 
des sinus carotidiens (récepeeurs de la pression artérielle). des 
Sones chimioréceptrices de la crosse de l'aorte, des glomus caro 
diens (himiorécepreurs pour a respiration) ainsi que des cal- 
ules gustaufs de I partie postérieure de la langue et du pharynx: 
is comprennent des neurafbres propricceptives provenant des 

uscles du larynx et du pharyn. 

preuve clinique: la même que pour le nerf crânien IX. (On 
alue les nerfs IX ec X simultanément, puisqu'ils innervent tous 
‘eux les muscles dela gorge et de la bouche) 
Puisque la plupart des muscles du larynx son innervés par 
des branches du nerf vague, c'est-à-dire les nerfs laryn 
gs, parase du ner vague pau entrainer enrove. 
u laphonte, entraver l dégluciion et perturber la motié 
A cube digestif. La destruction totale des deux nerfs vagues est 
mortelle, ear ces nerfs parasympathiques sone essentiels au main- 
Ken de l'activité viscérale et donc de l'homéostasie. Sans leur 
influence, rien ne s'opposerair à l'acuvicé des nerfs sympathiques, 
qui moblisenc esecrent les processus vaux (ex arrêtent la 


gestion). 


Origine et trajets ls one uniques en ce sen qu son formés 
far Funion d'une racine erénienne ec d'une racine sphale: la racine 
Pänienne émerge de la partie latérale du bulbe rachidien: la racine 
Spirale na de a région supérieure de la moelle épinière (C: à Cs). 
Wonte le long de la moelle épinière, encre dans le crâne par le 
Foramen magaum et s'unie sur une courte distance à Ia racine crà- 
nienne: le nerf accessoire qui en résulke sort du crâne par le fre 
men uguaire: ensuite, les neurofibres cräniennes et spinales diver= 
Aus les premières s'unissent aux neurofbres du nerf Vague, randis 
Be les secondes s'érenden jusqu'aux gros muscles squeletriques 


Buibe rachidien 


Face 
crânienne 


Racine soinale 


Foramen 
magnum 
Régen cervicale 
de iarroëlle 
neurofibres motrices au larynx, au pharynx et au voile du palais: la éprière (C, 2C;) 
racine spirale fournie des neurofbres motrices aux muscles tra 

“er sterno-cléido-mastoidien qui, à eux deux, permettent les 

lle achemine les 


Muscle rapèze 


Les lésions 
joquent une ration de la tête vers le côté couché. 


prove 
Pa raison de la paralysie du muscle scerno-ciéido-mastor- | 
Te haussemenc de l'épaule (40 au muscle trapèze). du côté 
couché, est dificile. 
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Origine et trajet: comme leur nom l'indique (hypo = au-dessous, 
gl langue) le nerfs ypogosses desservent principalement 
la langue: les neurofibres naissent de plusieurs racines situées 
‘dans le bulbe rachidien, sortent du crâne par le canal du erf. 


Hypoglosse ec atreignen la langue; voir aussi la figure 13. 
netion: nerfs mixtes, mais principalement moteurs; 


conduisent des neurofbres motrices somatiques aux muscles 
incrinsèques et extrinsèques de la langue ec ls acheminent au 
on cérébral des neurofibres propri qui proviennent 
de ces muscles; ls permettent les mouvements de la langue ser 
vant à la mastication, à la déglution ec à la parole. 
Épreuve clinique: on demande au sujet de tirer ee de rentrer 
EN Le or de art protons etant des 
Les lésions des n en troubles 
de I parole et de Ia dégluttion. Si les deux nerfs son 
atteints, a personne ne peut ürer la langue; s un seul sc 
ouché, langue pend du même côté. Avec le temps, le côté para. 
Iysé s'atrophie. 


NERFS SPINAUX {Entre quelles vertèbres le nerf thoracique | quitte--il 
Le canal vertébral? 


Caractéristiques générales 
des nerfs spinaux 


‘Trente ot une paires de nerfs spinaux contanant chacun 
des milliers de neurofibres émergent de la moelle épinière 
etinnervent toutes les parties du corps, à l'exception de la 
tête et de certaines régions du cou. Tous les nerfs spinaux 
sont mixtes, Comme le montre la figure 13.5, les nerfs spi- 
maux sont nommés d'après leur point d'émergence de la 
moelle épinière, Il y a 8 paires de nerfs cervicaux (C; à Cy), 
12 paires de nerfs thoraciques (T; à Tia), 5 paires de norfs 
lombaux (L, à Ls), 5 paires de nerfs sacraux (S, à Ss) ot 
1 paire de minuscules nerfs coccygiens (Cu). 

Lo fait qu'il y ait huit paires de norfs cervicaux mais 
seulement sept vertèbres cérvicales s'explique aisément. 
En effet, les sapt premières paires de nerfs cervicaux qui 
tent le canal vertébral au-dessus de la vertèbro d'après 
laquelle elles sont nomméos. Le nerf Cy, en rovanche, 
‘émerge en dessous de la septième vertèbre cervicale (entre 
GC et Ti). Au-delà de la région cervicale, chaque nerf 
spinal sort de la colonne vertébrale au-dessous de la ver- 
tèbre portant le même numéro que lui. 


FIGURE 13.5 
Distribution des nerfs spinaux, vue postérieure. Notez que 
les nerfs spinaux sont nommés d'après leur poine d'émergence. 
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Comme nous l'avons vu au chapitre 12, chaque nerf 
spinal est relié à la moelle épinière par une racine dorsale 
tune racine ventrale. Chaque racine est composée d'une 

rie de filets radiculaires qui s'attachent sur toute la lon- 
gueur du segment correspondant de la moelle épinière 
(figure 13.6). Les racines ventrales renferment des neuro- 
fibres motrices (efférentes), c'est-à-dire les axones des 
neurones moteurs de la corne ventrale qui se rendent 
jusqu'aux muscles squelettiques. (Nous décrivons au cha- 
pitre 14 les efférents du système nerveux autonome qui 
font également partie des racines ventrales.) Les racines 
dorsales contiennent des neuroñbres sensitives (afféren- 
tes), c'est-à-dire les axanes des neurones sensitifs (de pre- 
mier ordre) dont les corps cellulaires sont localisés dans 
les ganglions spinaux: ces neurofbres acheminent à la 
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FIGURE 13.6 

Formation et branches d'un nerf 
spinal. (a) Schéma d'un segment de la 
moelle épinière montrant la formation 
d'une pare de nerfs spinaux par l'union 
d'une racine ventrale d'une racine 
dorsale. (b) Coupe transversale du 
cété gauche du corps à la hauteur du 
horax montrant la distribution du 
rameau dorsal et du rameau vencral 
d'un nerf spinal. Notez les rameaux 
communieants. (Le petit rameau 
méningé du nerf spinal, qui rentre dans 
Le canal vertébral pour innerver les 
vertèbres et les scructures qui leur 
sont associées (méninges) 
représenté.) 


moelle épinière les influx provenant des extérocepteurs 
(peau) et des propriocepteurs (muscles squelettiques et 
tendons) situés en périphérie. 

Les racines ventrale et dorsale du nerf spinal émergent 
de la moelle épinière et s'unissent en aval du ganglion 
spinal. Le nerf spinal qui en résulte sort de La colonne ver- 
tébrale par un foramen intervertébral. Le nerf spinal réunit 
des neurofibres motrices et sensitives, si bien qu'il contient 
le fois des neuroñbres afférentes et des neurofibres effé- 
rentes. La longueur des racines des nerfs spinaux aug- 
mente progressivement de haut en bas de la moelle épinière. 
Dans la région cervicale, les racines sont courtes et hori- 
zontales; dans le partie inférieure du canal vertébral, les 
racines des nerfs lombaux et sacraux sont orientées vers le 
as, ce qui forme la queue de cheval (voir la figure 13.5). 


476 Troisième partie: Régulation et intégration des processus physiologiques 


Le nerf spinal proprement dit est cour (il ne mesure 
que de 1 à 2 em), car il se ramifie presque immédiatement 
après avoir émergé de son foramen intervertébral. Chaque 
nerf spinal se divise en un rameau dorsal, un rameau 
ventral ot un minuscule rameau méningé du nerf spinal. 
Celui-ci rentre dans le canal vertébral ot innerve les 
méninges et leurs vaisseaux sanguins. Chaque rameau, 
comme le nerf spinal lui-même, est mixte. On trouve 
enfin les rameaux communicants, qui contiennent des 
neurofbres autonomes (motrices); ils sont reliés à la base 
des rameaux ventraux des nerfs spinaux de la région tho- 
racique. Nous reviendrons en détail sur ces rameaux au 
Chapitre 14. 

Nous allons maintenant étudier les rameaux des nerfs 
spinaux et leurs principales ramifications qui, à partir 
du cou, desservent toute la partie somatique du corps 
{muscles squelettiques et peau). Les rameaux dorsaux 
innervent la partie postérieure du tronc. Les rameaux 
ventraux, dont le diamètre est plus important, innervent 
le reste du tronc: ot les membres. 1] est essentiel de bien 
faire la différence entr les racines et les rameaux. Les 
racines sont à la base (on amont) des nerfs spinaux et elles 
sont plus profondes qu'eux; elles sont toutes soit stricte- 
ment sensitives, soit strictement motrices. Les rameaux sont 
situés on aval des nerfs spinaux et ils en sont des divisions; 
comme les nerfs spinaux, les rameaux contiennent à la 
fois des neurofibres sensitives et des neurofibres motrices. 


Innervation de quelques parties 
du corps 


Avant de voir comment les rameaux et leurs ramifications 
innervent le dos, le thorax et la paroi abdominale, le cou, 
les membres, les articulations et la peau, nous devons 
apporter d'importantes précisions à propos des rameaux 
ventraux des nerfs spinaux. 

Tous les nerfs spinaux, à l'exception de T, à T;2, ont 
coci de caractéristique que leurs rameaux ventraux se 
ramifient et s'enchevêtrent en plexus complexes (voir la 
figure 13.5). On trouve des plexus dans les régions cer- 
vicale, brachiale, lombale et sacrale, et ils desservent 
principalement les membres. Notez que seuls les rameaux 
ventraux des nerfs spinaux forment des plexus; les 
rameaux dorsaux n'en forment pas. Les nourofbres des 
rameaux ventraux s’entrocroisent et se redistribuent dans 
les plexus, si bien que chaque branche qui en résulte com- 
prend des neurofbres provenant de nerfs spinaux diffé- 
rents; d'autre part, les neurofibres de chaque rameau ven 
tral s'étendent jusqu'aux parties périphériques du corps 
en empruntant différents trajets. (Un groupe de muscles 
innervé par les branches d'un même rameau ventral est 
appelé myotome.) Par conséquent, ous les muscles d'un 
membre sont innervés par plusieurs nerfs spinaux. Ce 
regraupement des neurofbres de plusieurs nerfs consti 
tue un avantage: la lésion d'une racine ou d'un segment 
spinal ne peut paralyser complètement un muscle d'un 
membre. 


Tout au long de cette section, nous nommerons les 
principaux groupes de muscles squelettiques desservis 
par les nerfs spinaux. Consultez les tableaux 10.1 à 10.17, 
D. 312-358, pour obtenir des détails sur l'innérvation des 
muscles. 


Innervation du dos 

Les rameaux dorsaux innervent la partie postérieure du 
tronc suivant une distribution simple et segmontaire. 
Chacun innerve l'étroite banda de muscle (et de peau) qui 
correspond à son point d'émergence de la moelle épinière 
par l'intermédiaire de quelques ramifications (figure 13.6), 


Innervation de la partie antéro-latérale 
du thorax et de la paroi abdominale 

Les rameaux ventraux ont une distribution ségmentaire 
simple qui correspond à celle des rameaux dorsaux dans 
le thorax, Les rameaux ventraux de T; à T2 s'étendent 
vers la partie antérieure du corps, sous chaque ce, et forment 
les nerfs intercostaux, Les minuscules nerfs T; et Ts font 
exception. En effet, la plupart des neurofibres du premier 
entrent dans le plexus brachial; le second, dans la mesure 
où il s'étend sous la douzième côte, devient un nerf sub. 
costal. Les nerfs intercostux et leurs ramifications des- 
servent les muscles intercostaux, les muscles ot la poau de 
lu partie antéro-latérale du 1horax et la majeuro partie de 
la paroi abdominale. 


Plexus cervical et cou 


Lo plexus cervical est enfoui profondément dans le cou, 
sous le muscle sterno-cléido-mastoïdien. Il est composé 
des rameaux ventraux des quatre nerfs cervicaux supé- 
rieurs (figure 13.7). Le tübleau 13.3 présente les ramifica- 
tions de ce plexus en boucle. La plupart d'entre elles 
constituent des nerfs cutanés (c'est-à-dire des nerfs qui 
desservent seulement une région de ln poau) ot trans- 
mettent les influx sensitifs provenant de la peau du cou 
de la région de l'oreille et de l'épaule. Les autres ramifieu+ 
tions innervent les muscles de la partie antérieure du cou 
Le nerf le plus important du plexus corvical est ls 
nerf phrénique (dont les principaux tributaires sont C, ot 
Ca). Le nerf phrénique s'étend vers le bas et traverse le 
thorax pour se rendre au diaphragme auquel il fournit son 
innervation motrice et sensitive (phrên = diaphragme). 
C'est principalement ce muscle qui intervient dans les 
mouvements de la respiration (voir le chapitre 23), 
Es L'irritation du nerf phrénique entraine des spasmes 


du diaphragme, c'est-à-dire le hoquet. Si les deux 

nerfs phréniques sont sectionnés, ou si la région 
de la moelle épinière comprise entre C; el C; est écrasée 
ou détruite, le diaphragme est paralysé: c'est l'arrêt res 
ratoire. On peut sauver la vie des personnes ayant subi de 
telles lésions grâce à des respirateurs mécaniques qui 
insufflent de l'air dans leurs poumons. & 
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Branches cutanées (superficielles) 
Aer pete occipital &(G) Peau de la partie postéro-latérale du cou 
Nerf grand auriculaire GeG Peau autour de l'oreille ec peau recouvrant la glande parotide 
Nerf transverse du cou Ga Peau des parties antérieure et latérale du cou | 
Nes suprachviculaires (médial, Ge Peau de l'épaule ex de la parte antérieure de la poitrine 
intermédiaire ex latéral) 
Branches motrices (profondes) 
| Anse cervicale caG Muscles infra-hyoïdiens du cou (omo-hyoïdien, sterno- 
(racines supérieure ec inférieure) Hyoïdien ec sterno-thyroïdien) 
Branche anastomotique CUS Muscles profonds du cou (génio-hyoïdien ec thyro-hyaidien) ec 
{anastomose avec le nerf accessoire) parties des muscles scalènes, élévateur de la scapul, crapèze 
et autres branches musculaires ec sterno-cléido-mastoidien | 
Nerf phrénique GG IDiaphragme (seul nerf moteur) 


Plexus brachial et membre supérieur 
Le plexus brachial est de grandes dimensions: une partie 
est située dans le cou et une autré dans l'aisselle. 1] jouo 


venraue un rôle important, car il regroupe pratiquement tous lus 


des nets \ j nerfs qui desservent lo membre supérieur (lubloau 13,4). 

apinaux . s On peut le palper chez un sujet vivant juste au-dessus de 
la clavicule, sur le bord latéral du muscle sterno-cléido- 
muastoïdien. 


Le plexus brachial est composé de l'enchevétrement 
des rameaux ventraux des quatre nerfs cervicaux infé- 


Not 


nypglesse (A) : rieurs (C; à Ca) et de la majeuro partie de Ti. En outre, il 
* n'est pas raro que des neurofbres de C4, de T; où des doux 

Net got s à la fois y soient jointes. 
oceiptal La complexité du plexus brachial est telle que son 
ne &tude peut représenter un Véritable cauchemar pour les 
aude étudiants en anatomie. La façon la plus simple de l'abor- 
der consiste probablement à assimiler les termes qui 
Ar transverse du cou désignent ses quatre principaux groupes de ramifications 


{voir la figure 13.8a et b). De la partic proximale à la par- 
tie distale, ces groupes sont: (1) les rameaux ventraux des 
nerfs spinaux: (2) les troncs: (3) les divisions: (4) les fais- 
ceaux. Pour mémoriser dans le bon ordre ces diverses 
ramifications, on peut considérer ce trajet nerveux, dans 
Aer phrénique son ensemble, comme une «route de fou »! 

Les cinq rameaux ventraux (de C; à T1) du plexus 
brachial sant situés sous le muscle sterno-cléido-mastoï- 
dion. Lls s'unissent au bord latéral de ce muscle pour for- 
mer les troncs supérieur, moyen et inférieur du plexus 
brachial. Chacun de ces troncs se séparé presque immé- 
FIGURE 13.7 diatement en une division antérieure et une division pos- 
Plexus cervical. Les nerfs qui apparaissent en gris sontreliésau  térieure. Les noms des divisions indiquent lesquelles des 
plexus mais n'en fonc pas partie. (Voir le mableau 13.3) neurofbres iront innerver la partie avant où arrière du 


Anse cervicale 


Net accessoire (I) 


Ness 
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Nerf museulo-cutané Faisceau latéral (Cs à C) 
Nerf médian Formé par l'anastomose du faisceau 
médhal (Ca et T1) et du faisceau 
latéral (Cs à C) 
Nerf uaire Faisceau médial (Ce et Ts) 
Nerf radial Faisceau postérieur (Cs à Ca ec Ti) 
Nerf axilaire Faisceau postérieur (Cs ec Cu) 
Nerf dorsal de la scapula … Ramifications du rameau de Cs 
Nerf thoracique long Ramifications des rameaux de Cs à Cy 
INerfs subscapulaires Faisceau postérieur; ramiñications 
des rameaux de Cs à C7 
No supraseapulire “Tronc supérieur (Cs et C4) 
INerfs pectoraux Ramifications des faisceaux Htéral 
{latéral et médial) (Cs à Co) et médial (Ca ec Ti) 


Branches muscuhires: muscles flchisseurs de la loge antérieure 
‘du bras (biceps brachal, brachal et coraco-brachial) Branches 
cutanées: peau de la partie ancéro-ltérale de l'vant-bras 
{extrèmement variable) 

Branches musculaires destinées au groupe fléchisseur de la 
loge antérieure de l'xanc:bras (long palmare, fléchisseur 

radal du carpe, fléchisseur superficiel des dois, long fléchisseur 
du pouce, moitié latérale du fléchisseur profond des doigts et 
rond pronateur); muscles intrinsèques de la parte latérale de la 
paume et des deux premiers doigts 

Branches cutanées: peau des deux tiers latéraux de la main, 
côté de la paume et dos des doiges I et Il 

Branches musculaires: muscles fléchisseurs de a loge antérieure 
de l'vant-bras (léchisseur uinaire du carpe et moitié médiale 
‘du fléchisseur profond des dors; plupart des muscles 
incrinsèques de la main 

Branches cutanées: peau du tiers médian de la main, faces 
postérieure et antérieure 

Branches musculaires: muscles postérieurs du bras, de l'avanc- 
bras et de Ia main (triceps brachil, anconé, supinateur, brachio- 
radil, extenseurs radiaux du carpe, extenseur uinaire du carpe 
et quelques muscles extenseurs des doigts) 

Branches cutanées: peau de la face postéro-latérale du membre 
entier (sauf le dos des doigts I et 1) 

Branches musculaires: muscles delcoïde et petit rond 

Branches cutanées; une parte de la peau de l'épaule 

Muscles rhomboïdes ec élévateur de la scapuia 

Muscle dencelé antérieur 


Muscles grand rond et subscapulaire 


AArticuation de l'épaule: muscles supra-épineux ec infra-épineux 
Muscles grand pectoral et petc pectoral| 


membre. Les divisions s'étendent sous la clavicule ot 
pénètrent dans l'aisselle, où elles donnent naissance à 
trois grands ensombles de neurofbres appelés faisceaux 
latéral, postérieur et médial. Le plexus brachial émet sur 
toute sa longueur de petits nerfs qui desservent les muscles 
et la peau de l'épaule et de la partie supérieure du thorax. 
Les lésions du plexus brachial sont répandues: 
les plus graves peuvent provoquer la faiblesse ou 
la paralysie de tout le membre supérieur. La 
lésion peut provenir d'un élirement causé par une trac- 
tion horizontale du bras (comme lorsqu'un plaqueur tire 
le bras du demi-arrière au football) ou d'un écrasement 
produit par un coup sur le dessus de l'épaule qui pousse 
l'humérus vers lo bas (comme lorsqu'un motecycliste est 
projeté la tête la première sur le sol et se heurte l'épaule 
sur le pavé). æ 

Le plexus brachial se termine dans la région axillaire, 
où ses trois faisceaux suivent l'artère axillaire et émettent 
les principaux nerfs du membre supérieur. Cinq de ces 
nerfs sont particulièrement importants: ce sont le nerf 


axillaire, le nerf musculo-cutané, le nerf médian, le nerf 
ulnaire et le nerf radial (figure 13.8). Nous décrivons 
brièvement leur distribution et leurs cibles ci-dessous et 
plus en détail au tableau 13.4. 

Le nerf axillaire est issu du faisceau postérieur, Il 
s'étend à l'arrière du col anatomique de l'humérus, et il 
innerve les muscles deltoïde et petit rond ainsi que la 
peau et la capsule articulaire de l'épaule. 

Le nerf musculo-cutané est la principale branche ter- 
minale du faisceau latéral. 11 s'étend vers le bas dans la 
partie antérieure du bras, et il fournit des neurofibres 
motrices aux muscles fléchisseurs de l'avant-bras (les 
muscles biceps brachial et brachial). Au-delà du coude, il 
transmet les sensations cutanées de la partie latérale de 
l'avant-bras. 

Le nerf médian parcourt le bras sans se ramifier. Dans 
la partie antérieure de l'avant-bras, il émet des ramifica- 
tions dans la peau et dans la plupart des muscles fléch 
seurs. Parvenu dans la main, il innerve cinq muscles 
intrinsèques de la partie latérale de la paume, Le nerf 


Chapitre.13 


FIGURE 13.8 

Plexus brachial. (a) Rameaux ventraux des nerf spinaux, troncs, 
divisions ec faisceaux du plexus brachial. (b) Diagramme montrant 
les ramifications consécutives formées dans le plexus brachal à 
partir des rameaux ventraux des nerf spinaux jusqu'aux princi- 
paux nerfs issus des faisceaux. (<) Distribution des principaux 
nerfs périphériques du membre supérieur. (Voir le tableau 13. 


Dhisions 
postérioures 


<ascoau 


No axlaire 


er! mugculo 
cutané 


Na radial 


ANor uiaire 


(a) 


Légende: [- hameaux vonraux es arts spinaux [= Toncs 


own anureus [= Dvaonponureus 


Le système nerveux périphérique et l'activité réflexe 479 


LAN | 


1/2 1, 
0) 


Ne uinaire 
Aer! médian 
or ragiai 
{branche 
auperciele) 


Branche 


supercille 
Branche 

Rameaux donaie [er 

Faiscoaux | Divisions | Troncs | ventraux des Éranche | Mirao 
arts spinaux, doi 


Branche 
musculaire 


 Amérieure 7 
Net muscu ua PR ] 
Lai #E : Net médian 
sPostéteure Dance 
Net médian: ! tr ï digital 
Médial #° Antérieure 2 
Net rare } Moyen —c, 
} poétaue 
Nerf radlai- Ca 
rent LE aérioue 2 Q 
Net taie N teur 2 


w 
médian stimule les muscles responsables de la pronation 
de l'avant-bras, de la flexion du poignet et des doigts et de 
l'opposition du pouce. 
Les lésions du nerf médian entravent l'opposi- 
tion du pouce à l'index et, par conséquent, la 
préhension des petits objets. Ce nerf suit l'axe 
médian de l'avant-bras et du poignet et se trouve donc 
souvent sectionné par les personnes qui tentent de se sui- 
cider en se tailladant les poignets. æ 

Le nerf ulnaire naît du faisceau médial du plexus 
brachial. Il parcourt la partie médiane du bras en direction 
du coude, passe derrière l'épicondyle média] et suit l'ulna 
dans la partie médiane de l'avant-bras. Là. il innerve 
le muscle fléchisseur ulnaire du carpe et une partie du 
muscle fléchissour profond des doigts (les muscles que le 
nerf médian ne dessert pas]. Il se poursuit dans la main, 


où il innerve la plupart de ses muscles intrinsèques et la 
peau de la partio médiane. Le nerf ulnaire produit a flexion 
et l'adduction du poignet et des doigts, de même que 
l'abduction des doigts IV et V (avec le nerf médian). 
Dans la partie superficielle de son trajet, le nerf 
ulnaire est très vulnérable. Sa stimulation à la 
hauteur de l'épicandyle médial où du poignet 
provoque un picotement dans le petit doigt. Les lésions 
graves ou chroniques peuvent entraîner l'anesthésio, la 
paralysie et l'atraphie des muscles qu'il dessert. Les per- 
sonnes atteintes de telles lésions ne peuvent écarter les 
doigts et elles ont de la difficulté à fermer le poing et à 
saisir les objets. La flexion des deux dernières phalanges 
du petit doigt et de l'annuaire et l'extension de leurs pre- 
mières phalanges sur le carpe provoquent une déforma- 
ion de la main appelée main en griffe. 
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TABLEAU 13.5 


Peau des faces antérieure er médiane de la cuisse par l'inermédiaire du nerf cutané médial 


Nerf fémoral ble 
de la cuisse: peau de la face médiane de Ia jambe et du pied, de la hanche et de l'articuls- 
don du genou par l'intermédiaire du nef saphène; nerf moteur des muscles antérieurs de 
Ia cuisse (quadriceps ec sartorius); muscles pectiné ec laque 

Nerf obturateur Lili Nerf moteur des muscles grand adducteur (en parte), long adducteur, court adducteur, 
graclle ec obcurateur externe; nerf sensitif de Ia peau de la face médiane de la cuisse ainsi 
que des articulations de la hanche et du genou 

Nerf cutané htéral La etL Peau de Ia face latérale er postérieure de Ia cuisse; quelques branches senstives 

de la cuisse destinées au périoine 

Ne lio= n Peau de la région pubienne, de I partie inférieure du dos et de la hanche; muscles de I partie 

hypogastrique antéro-lérale de Ia paroi abdominale (obliques ec transverse de l'abdomen) ec du pubis 

Nerf llo-inguinal m Peau des organes génitaux externes ec de la partie proximale médiane de 1 cuisse: 
muscles obliques et transverse de l'abdomen 

Nerf génito-fémoral Li etl Peau du serotum, des grandes lèvres de a vulve et de la face antérieure de la cuisse en 
dessous de la partie médiane de la région inguinale ; muscle crémaster chez l'homme 

FIGURE 13.9 


Plexus lombal. (a) Rameaux 
ventraux des nerfs spinaux et 
principales ramfiations du 

plexus lomba. (b) Distribution 

des principaux nerfs périphé- 

riques du plesus lombal dans 
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Le nerfradial est un prolongement du faisceau posté- 
rieur et constitue la ramification la plus importante du 
plexus brachial. Ce nerf s'enroule autour de l'humérus 
(dans le sillon du nerf radial) et passe devant l'épicondyle 
latéral au niveau du coude. La, il se divise en une branche 
superficielle qui suit le bord latéral du radius jusqu'à la 
main et en une branche profonde (n'apparaissant pas 
dans là figure) qui se dirige vers la face postérieure, Tout 
le long de son trajet, le nerf radial dessert la peau de la face 
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postérieure du membre. Sos branches motrices innervont 
tous les muscles extenseurs du membre supérieur, Le nerf 
radial permet l'extension du coude, la supination de 
l'avant-bras, l'extension du poignet et des doigts ainsi que 
l'abduction du pouce, 

Les lésions du nerf radial empêchent le mouve- 
ment de la main au niveau du poignet: cette 
affection est appelée main tombante, ou main en 
col de cygne. Lorsqu'une personne utilise une béquille de 
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LietLsS1àS 


Formé de deux nerfs (6bial ec filaire commun) enveloppés dans une même gaine et 
divergeanc juste au-dessus du genou 
Branches cutanées: peau de a face postérieure de la jambe et peau de Ia plante du pied 


Nerf ischiatique 


+ Tibil(inchane  LiäSs 


Le nerf sural et Branches motrices: muscles de la face postérieure de la cuisse, de Ia jambe at du pied 
Les nerfs plantaires (muscles de la loge postérieure à l'exception du chef court du biceps fémoral, partie 
médial et latéral) postérieure du grand sdduteur triceps surl, bal postérieur poplié, fléchsseur des 


‘orteils, long fléchisseur de l'hallux ec muscles intrinsèques du pied) 


+ Fbubire commun Li à S3 Branches curanées: peau de La face antérieure de la jambe et du dos du pied 


{branches Branches motrices: chef court du biceps fémoral, muscles fbulaires de a loge latérale de 
superficielle et Ia jambe, cibial antérieur et muscles extenseurs des ortels (long extenseur de l'hallux, 
profonde) coure extenseur des orteils ec long extenseur des orteils) 

Nerf glutéal Lu lseesi Branches motrices: muscles moyen glucéal et pet glucéal et muscle censeur du fascialata 

supérieur 

Ne glucéal Las Branches motrices : muscle grand glutéal 

inférieur 

Nerf cutané Sas Peau des fesses, de la face postérieure de la cuisse et de Ia région poplitée: longueur 

postérieur de variable: peut ausslinnerver une parte de Ia peau du molle et du talon 

là cuisse 

Nerfhonceux  S2à54 innerve la majeure parte de la peau ec des muscles du périnée (région comprenant les 


‘organes éniaux externes et l'anus ainsi que le lors, les lévres et la muqueuse vaginale 
cher la femme, le serotum ec le pénis chez l'homme); muscle sphineter externe de l'anus 


façon inadéquate ou s'endort avec un bras pendant d'un 
fauteuil ou d'un canapé, le nerf radial est comprimé, ce 
qui produit une ischémie. æ 


Plexus lombo-sacral 


et membre inférieur 

Le plexus sacral ot le plexus lombal se chevauchent en 
grande partie. On les désigne fréquemment par le terme 
plexus lombo-sueral, car de nombreuses neurofibres du 
plexus lombal parcourent le plexus sacral par l'intermé- 
diaire du trone lombo-sacral. Le plexus lombo-sacral des- 
sart principalement le membre inférieur, mais il émet aussi 
des ramifications vers l'abdomen, le bassin et les fosses. 


Plexus lombal_ Le plexus lombal naît des quatre pre- 
miers nerfs lombaux et s'étend à l'intérieur du muscle grand 
psous (figure 13.9). Ses branches proximales innervent 
des parties des muscles de la paroi abdominale et le muscle 
ilio-psoas: par contre, ses branches principales vont innerver 
les parties antérieure et médiane de la cuisse. Le nerf 
fémoral est le plus gros des nerfs du plexus lombal: 
il pénètre dans La cuisse au-dessous du ligament inguinal, 
puis il se divise en plusieurs grosses branches, Les 
branches motrices innervent les muscles de la partie 
antérieure de la cuisse, qui sont les principaux fléchis- 
seurs de la cuisse ot extenseurs du genou. Les branches 
cutanées desservent la peau du devant de la cuisse et la 


face médiane de la jambe, du genou au pied. Le nerf obtu- 
eur entre dans la face médiane de la cuisse par le fora- 
men obluré et innerve les muscles adducteurs. Le tableau 
13.5 présente les différentes branches du plexus lombal, 
En La compression des rameaux ventraux du plexus 


lombal, qui pout notamment être causée par une 

hernie discale, perturbe gravement la démarche, 
car le nerf fémoral dessert les principaux muscles fléchis- 
seurs de la hanche et extenseurs du genou. Les autros 
symptômes de l'atteinte sont l'anesthésie de la face anté- 
rieure de la cuisse et des douleurs dans sa faco médiane, 
si le nerf obturateur est touché. m 


Plexus sacral_Le plexus sacral naît des nerfs spinaux 
La à S,; il est situé immédiatement à l'arrière du plexus 
lombal (figure 13.10). Une douzaine de ses branches sont 
nommées et environ la moitié d'entre elles desservent la 
fesse et le membre inférieur: les autres innervent les struc- 
tures du bassin et le périnée. Nous décrivans les plus impor- 
tantes de ces branches ci-dessous et dans le tableau 13.6. 

Lo nerf ischiatique, ou nerf sciatique, est le plus gros 
et le plus long des nerfs de tout le corps: il constitue la 
principale branche du plexus sacral. Le nerf ischiatique 
est en fait formé de deux nerfs enveloppés dans une 
même gaine, le nerf tibial et le nerf fibulaire commun. 
11 quitte le bassin par la grande incisure ischiatique. 
Ensuite, il court sous le muscle grand glutéal et entre dans 
la partie postérieure de la cuisse juste à l'intérieur de 
'articulation de la hanche (iskhion = hanche). Là, il émet 
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FIGURE 13.10 
Plexus sacral. (a) Rameaux ventraux 
des nerfs spiraux ec principales 
ramifications du plexus sacral. 

b) Distribution des principaux nerfs 
périphériques du plexus sacral dans là 
face postérieure du membre inférieur. 
Voir le tableau 13.6) 
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dos branches motrices vers les muscles de la loge posté- 
rioure de la cuisse (qui sont tous des extenseurs de la 
cuisse et des féchisseurs du genou) et vers le muscle 
grand adducteur. Ses deux nerfs constitutifs se séparent 
juste au-dessus du genou. 

Le nerf tibial parcourt le creux poplité (la région 
située à l'arrière de l'articulation du genou) et innerve les 
muscles do la loge postérieure, la peau du mallet et la 
plante du pied. Il possède deux branches importantes, le 
nerfsural, qui dessert la peau de la partie postéro-latérale 
de la jumbe, et les nerfs plantaires, qui desservent la 
majeure partie du pied. Le nerf fibulaire commun des- 
cand de son point d'émergence, s'enroule autour de la 
tête de la Bbula, puis se divise en une branche superñ- 
cielle et en une branche profonde. Ces branches innervent 
l'articulation du genou, la peau de la face latérale du mol- 
let et le dos du pied, ainsi que les muscles de la face 
antéro-latérale de la jambe (les extenseurs qui assurent la 
dorsiflexion du pied). 

Le nerf glutéal supérieur et le nerf glutéal inférieur 
sont également des branches importantes du plexus 
sacral. Ils innervent les muscles glutéaux (fessiers) et le 
muscle tenseur du fascia lata, Le nerf honteux innerve les 
muscles et la peau du périnée, permet l'érection et inter- 
vient dans la maîtrise volontaire de la miction (voir le 
tableau 10.7, p. 426). Les autres branches du plexus 
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sacral desservent les muscles rotateurs de la cuisse et 
les muscles du plancher pelvien. 

Los lésions de la partie proximale du nerf ischia- 
ES tique, et notamment celles qui sont causées par 

une chute, une hernie discale ou l'administration 
inadéquate d'une injection dans la fesso, entraînent divers 
dysfonctionnements du membre inférieur, suivant les 
racines touchées. La sciatique est une affection répandue ; 
elle se caractérise par une douleur pongitive qui irradie le 
long du trajet du nerf ischiatique. Lorsque le nerf ischia- 
tique est sectionné, la jambe devient pratiquement inutili- 
sable. La flexion de la jambe de même que les mouvements 
de la cheville et du pied sont rendus impossibles. Lo pied 
s'affaisse alors en flexion plantaire: c'est ce qu'on nppelle 
le pied tombant. Généralement, la guérison des lésions du 
nerf ischiatique est lente et incomplète. 

Les muscles de la cuisse sont épargnés si la lésion. 
survient en dessous du genou. Quand le norf tibial est 
touché, les muscles du mollet sont paralysés et ne peuvent 
assurer la flexion plantaire du pied, et la démarche devient 
trainante. Le nerf fibulaire commun est exposé aux bles- 
suros du fait de sa situation superficielle au niveau de la. 
tête et du col de la Bbula. Un plâtre serré autour de la 
jambe ou le fait de demeurer trop longtemps couché sur le 
côté sur un matelas ferme peut comprimer ce nerf et 
provoquer le pied tombant. 
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Les dermatomes (segments de peau) correspondent à l'innervation sensitive 


des n 
dermatomes. (a) Vue antérieure. (b) Vue postérieure. 


Innervation des articulations 

Pour vous rappeler quels nerfs desservent chaque articu- 
lation synoviale, pensez à la loi de Hilton: Tout nerf 
desservant un muscle responsable du mouvement d'une 
articulation innerve aussi l'articulation elle-même et la 
peau qui la recouvre. Vous pouvez donc vous contenter 
d'apprendre quels nerfs desservent les principaux muscles 
et groupes musculaires. Par exemple, les mouvements du 
genou sont produits par le muscle quadriceps, par le 
muscle gracile et par les muscles de la loge postérieure de 
la cuisse. Les nerfs qui desservent ces muscles sont le nerf 
fémoral à l'avant et des branches des nerfs ischiatique et 
bturateur à l'arrière. Par conséquent, ces nerfs innervent 
également l'articulation du genou. 


spinaux. Tous les nerfs spimaux, à l'exception de Ci, délimicent des 


Innervation de la peau: dermatomes 


Un dermatome («segment de peau ») correspond à la sur- 
face de peau innervée par les branches cutanées d'un nerf 
spinal (ses neurofbres sensitives). Tous les nerfs spinaux, 
à l'exception de Cg, délimitent des dermatomes. Los der- 
matomes adjacents du tronc ont une largeur uniforme, ils 
sont presque harizontaux et leur distribution correspond 
à celle des nerfs spinaux (figure 13.11). La disposition des 
dermatomes des membres est moins précise. (C'est pour- 
quoi sa représentation varie selon les auteurs.) La peau 
des membres supérieurs est desservie par les rameaux 
ventraux de C; à T, (ou T;). Les rameaux ventraux des 
nerfs lombaux innervent la majeure partie de la face anté- 
rieure des cuisses et des jambes, tandis que les rameaux 
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Éléments fondamentaux de tous les arcs réflexes chez l'être humain: un 
récepteur, un neurone sensitif, un centre d'intégration (au moins une synapse 
dans le SNC), un neurone moteur et un effecteur. (Lare réflexe représenté est 


poiysymaprique.) 


ventraux des nerfs sacraux desservent la majeure partie 
de la face postérieure des membres inférieurs. 

En réalité, les dermatomes ne sont pas aussi claire- 
ment définis que dans un schéma. Les dermatomes du 
tronc se chevauchent en grande partie (d'environ 50%); 
par conséquent, la destruction d'un nerf spinal n'entraîne 
nulle part un engourdissement complet. Le chevauchement 
est moins important dans les membres, et certaines zon0s 
de la peau ne sont innervées que par un seul nerf spinal. 


ACTIVITÉ RÉFLEXE 


Plusieurs mécanismes de régulation de l'organisme sont 
de l'ordre des enchaînements stimulus-réponse appelés 
réflexes, Au sens le plus strict du terme, un réflexe est une 
réponse motrice rapide et prévisible à un stimulus. La 
plupart des réflexes ne sont ni appris, ni prémédités, ni 
volontaires; ils sont en quelque sorte intégrés à la physio- 
logia du système nerveux. 

Dans bion des cas, nous avons conscience du résultat 
de l'activité réflexe. Si vous renversoz une casserole 
remplie d'eau bouillante sur votre bras, vous la laisserez 
tomber sur-le-champ et involontairement avant même 
d'éprouver une douleur. Cette réponse est la conséquence 
d'un réflexe spinal dans lequel l'encéphale n'intervient 
pas. Par contre, les influx signalant la douleur sont captés 
par les interneurones de la moelle épinière et parviennent 
rapidement aux airos somesthésiques du cerveau: quelques 
secondes plus tard, vous percevez la douleur à un endroit 
précis et vous comprenez ce qui l'a provoquée. Vous avez 
ici un bon exemple de conjonction entre le traitement en 
série et le traitement on parallèle que vous avez étudiés au 
chapitre 11. Le réflexe de rotrait produit par les neurones 
de la moelle épinière correspond au traitement en série et 
la perception de la douleur, au traitement en parallèle de 
l'information sensorielle. 

Par ailleurs, certains réflexes se produisent sans 
atteindre le seuil de notre conscience. C'est le cas de nom- 
breuses activités viscérales, qui sont régies par les régions 
inférieures du système nerveux central, plus précisément 
le tronc cérébral et la moelle épinière. 

Outre les réflexes élémentaires innés, il existe de 
nombreux réflexes acquis, ou conditionnés, qui résultent 
de l'exercice où de la répétition. Pensez par exemple à 


l'enchaïnement complexe de réactions qui so déroule 
lorsqu'un conducteur expérimenté prend le volant, La 
plupart de ses actes sont automatiques, mas ils ne lo sont 
devenus qu'au prix d'un travail long et appliqué. La plu- 
part des réflexes pouvent être modifiés par l'apprentissage 
at le travail, Si vous vous éclaboussez d'eau bouillante 
alors qu'un petit enfant est à vos côtés, vous prendrez 
le temps de déposer ln casserole, car vous savez que la 
laisser tomber représenterait un danger pour l'enfant, 
Autrement dit, la distinction est loin d'être nette entre los 
réllexes élémentaires innés et les réflexes acquis. 


Éléments d’un arc réflexe 


Comme nous l'avons vu au chapitre 11, les réflexes se 
produisent dans des voies nerveuses très particulières 
appelées ares réflexes. Mais pour comprendre les réflaxes 
que nous allons présenter ici, vous devez étudier los 
ares réflexes plus en détail. En résumé, tous les ares 
réflexes nécessitent la présence de cinq éléments osson- 
tiels (figure 13.12). 


1. Un récepteur, sur lequel le stimulus agit. 

2. Un neurone sensitif, qui achemine les influx afférents 
au SNC (généralement à la moelle épinière). 

3. Un centre d'intégration qui, dans les arcs réflexes Les 
plus simples, peut être constitué d'une synapse 
unique entre le neurone et un neurone moteur 
{réflexes monosynaptiques). Les réflexes complexas 
font intervenir des chaînes de neurones ct, partant, 
plusieurs synapses (réflexes polysynaptiques). Le 
centre d'intégration est Loujours situé dans le SNC (la 
moelle épinière dans la figure 13.12). 

4. Un neurone moteur, qui propage les influx efférents 
du centre d'intégration à un organe effecteur (muscle 
ou glande). 

5. Un effécteur, c'est-à-dire un myocyte ou une cellule 
glandulaire, qui répond aux infux offérents de 
manière caractéristique (par la contraction ou la 
sécrétion). 


Sur le plan fonctionnel, on classe les réflexes en 
réflexes somatiques et en réflexes autonomes (viscéraux), 
suivant qu'ils activent des muscles squelettiques ou des 
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effecteurs viscéraux (comme les muscles lisses, le muscle 
cardiaque et les glandes). Nous allons étudier ici les 
réflexes somatiques dont les centres d'intégration sont 
situés dans la moelle épinière (réflexes spinaux). Nous 
traiterons des réflexes autonomes dans des chapitres ulté- 
rieurs, en même temps que des processus viscéraux qu'ils 
contribuent à régir. 


Réflexes spinaux 


Les réflexes spinaux correspondent aux réflexes som 
tiques dont les centres d'intégration sont situés dans la 
moclle épinière, Les centres encéphaliques n'inter- 
viennent pas dans la plupart des réflexes spinaux. À 
preuve, ces réflexes subsistent chez les animaux décéré- 
brés (dont on a détruit l'encéphale), aussi longtemps que 
la moëlle épinière est intacte. Mais il existe également des 
réflexes spinaux dont le fonctionnement repose sur l'acti- 
vité cérébrale. D'autre part, le cortex cérébral reçoit la 
plupart des informations sensorielles à l'origine des 
réflexes spinaux et peut décider d'intervenir en facilitant 
où en inhibant la réponse motrice de l'arc réflexe. De 
plus, la moelle épinière doit recevoir constamment des 
signaux facilitants de l'encéphale pour fonctionner nor. 
maloment, En effet, comme nous l'avons mentionné au 
chapitre 12, le sectionnement soudain de la moelle épi- 
nière provoque le choc spinal, c'est-à-dire l'arrêt immé- 
diat de toutes les fonctions qu'elle gouverne. 

En clinique, la recherche des réflexes somatiques por- 
mot d'évaluer l'état du système nerveux central ot péri- 
phérique. L'exagération, la perturbation ou l'absence des 
réflexes dénotent une dégénérescence ou une affection de 
cortainos régions du système nerveux, souvent même 
avant l'apparition d'autres signes. 


Réflexe d’étirement et réflexe tendineux 
Doux conditions président au bon fonctionnement des 
muscles squelettiques. Premièrement, l'encéphale doit 
constamment être informé de leur degré de contraction où 
de relâchement, Deuxièmement, ils doivent présenter du 
tonus, c'est-à-dire qu'ils doivent résister à l'étirement 
actif ou passif au repos. La première condition repose sur 
la transmission de l'information des fuseaux neuro- 
musculaires et des fuseaux neurotendineux (des proprio- 
copteurs situés dans les muscles squelettiques et dans 
leurs tendons) jusqu'au cervelet et au cortex cérébral. La 
seconde condition repose sur le réflexe d'étirement 
déclenché par les fuseaux neuromusculaires, qui captent 
les modifications de la longueur des muscles (étirement 
ou contraction). Non seulement ces processus sont-ils 
essontiels au fonctionnement des muscles squelettiques, 
mais ils jouent également un rôle important dans la pos- 
ture et la locomotion. 


Anatomie fonctionnelle des fuseaux neuro- 
musculaires Avant d'aborder le rôle des fuseaux neuro- 
musculaires, nous devons faire quelques remarques sur 
leurs particularités. Chaque fuseau neuromusculaire est 
composé de 3 à 10 myocytes intrafusoriaux enfermés 
dans une capsule de tissu confonctif (voir la figure 13.14). 


I existe une importante différence entre les fonctions 
des myooytes itrafusoriau et celles des myocytes 
exrafusoriaux. Quelle est-elle? 
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FIGURE 13.13 

Anatomie du fuseau neuromusculaire et du fuseau neuro- 
tendineux. Notez les neurofbres afférentes provenant du fuseau 
neuromusculaire ec les neurofbres efférences qui s'y rendent. 


Ces myocytes squelettiques modifiés sont quatre fois plus 
petits que les myocytes extrafusoriaux (les myocytes 
effecteurs). Les parties centrales des myocytes intrafuso- 
riaux sont dépourvues de myoflaments, elles ne sont pas 
contractiles et elles jouent le rôle de surfaces réceptrices 
du fuseau neuromusculaire. Deux types de terminaisons 
afférentes les enrobent et envoient des influx sensitifs au 
SNC. Il s'agit d'une part des terminaisons sensitives pri- 
maires, ou terminaisons nerveuses annulo-spiralées, des 
grosses neurofibres de type Ja, qui sont stimuléos par la 
fréquence et l'intensité de l'étirement du fuseau; ces ter- 
minaisons sont rattachées au centre du fuseau. Il existe 
d'autre part des terminaisons sensitives secondaires des 
petites neurofibres de type II, qui ne sont stimulées que 
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par le degré d'étirement du muscle; ces terminaisons sont 
associées aux extrémités du fuseau neuromusculaire. Les 
régions contractiles des myocytes intrafusoriaux sont 
situées aux extrémités seulement, car ce sont les seules 
régions cellulaires à contenir des myofilaments d'actine et 
de myosine. Ces régions sont innervées par des neuro- 
fibres efférentes gamma (y) qui émergent de petits neu- 
rones moteurs situés dans la corne ventrale de la moelle 
épinière, Ces neurofbres motrices, qui ont pour rôle 
d'assurer la stimulation du fuseau (fonction que nous 
décrirons bientôt), sont différentes des neurofibres effé- 
rentes alpha (a) des gros neurones moteurs alpha (4), qui 
provoquent la contraction des myocytes extrafusoriaux. 


Réflexe d’étirement L'étirement, et donc l'excitation 
du fuseau neuromusculaire, peut se produire de deux 
façons: par l'allongement du muscle entier sous l'effet d'une 


force extérieure. comme 
On peut retira le soulèvement d'un objot 
(4 Die a on. 
mémoriser la fonc. 
tion de chaque nerf 


lourd ou la contraction de 
cränien: « Sahara sablonneux 


muscles antagonistes (éti- 
rement externe}: par la 
{et Mer Mort: deux mondes 


stimulation des neurones 
moteurs gamma qui causent 


de silence (et déserts de mou la contraction des extré 
vants mirage,» Les mots mités distales des myocytes 
commençant par «$» désignent intrafusoriaux, étirant ainsi 
Les nerf sens, es mots com la partie centrale du fuseau 
mençant por «M» désignent (étirement interne). Lors- 
Les nerfs moteurs et ceux com-… que les fuseaux sont stimu- 
mençant par «D (pour deux) lés, peu importe par quel 
désignent les nerf à la fois stimulus, la fréquence des 
sensé et moteurs (donc influx envoyés à la moelle 
mixtes). épinière par les neuronos 
sensitifs augmente (figure 
Mamadou Djenapo, 13.14a). Les neurones sen- 
étudiant en sitifs y font directement 
sences boogiques 


synapse avec les neurones 
moteurs alpha, qui excitent 
rapidement les myocytes extrafusoriaux du muscle sque- 
lettique étiré (figure 13.158). La contraction musculaire 
réflexe qui s'ensuit (un exemple de traitement en série) 
s'oppose à un étirement plus important de ce muscle. Des 
ramifications des neurofibres afférentes font aussi synapse 
avoc dos interneurones qui inhibent les neurones moteurs 
régissant les muscles antagonistes (traitement en paral- 
lle): l'inhibition qui en résulte est appelée inhibition 
réciproque. Par conséquent, le stimulus d'étirement pro- 
voque, dans une certaine mesure, le relâchement des mus- 
cles antagonistes, de manière qu'ils ne puissent plus 
s'opposer au raccourcissement du muscle « étiré », c'est-à- 
dire à la contraction induite par l'arc réflexe principal. 
‘Au cours de ce réflexe spinal, les influx transitent par 
les cordons dorsaux de la moelle épinière et parviennent 
aux centres encéphaliques (traitement en parallèle), qu'ils 
informent de la longueur du muscle et de la vitesse du 
raccourcissement. Le tonus musculaire est ainsi conservé 
et adapté aux exigences de la posture et du mouvement. 
Si les neurofñbres afférentes ou efférentes étaient sec- 
tionnées, le muscle perdrait aussitôt son tonus et dovien- 
drait flasque. Le réflexe d'étirement atteint son intensité 
maximale dans les muscles posturaux du tronc et dans les 
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exratusonal 
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{) Diminution de la fréquence 
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(0) Augmentation de la 


fréquence des poentiels des potentiels d'action 
d'action pendant l'étirement pendant la contraction 
FIGURE 13.14 


Fonctionnement du fuseau neuromusculaire. (a) L'étire- 
ment du muscle simule le fuseau neuromuscuhire et provoque 
{une augmentation de la fréquence des porentiels d'action dans la 
neuroflbre sensitive de type la. (b) La contraction du muscle 
réduit Ia cension exercée sur le fuseau neuromusculaire et pro- 
voque une diminution de la fréquence des potentiels d'action, Les 
flèches indiquenr la direction de la force exercée sur le fuseaux 
neuromusculaires. 


grands muscles extenseurs, comme le quadriceps, qui 
maintiennent la station debout. Par oxemple, les contrac- 
tions des muscles posturaux de la colonne vertébrale sont 
presque continuellement régies par des réflexes d'étire- 
ment déclenchés d'un côté de la colonne, puis de l'autre, 

Le réflexe d'étirement est essentiel au tonus et à l'acti 
vité des muscles, mais il ne se produit jamais seul. En 
effet, il est toujours accompagné par l'arc réflexe des neu- 
rones moteurs gamma. I] ÿ a une bonne raison à cel. 
Quand le muscle se contracte (raccourcissement), la fré- 
quence des influx envoyés par le fuseau neuromusculaire 
diminue, ce qui fait aussi diminuer la fréquence des 
influx produits par les neurones moteurs alpha (voir la 
figure 13.14b). À lui seul, le réflexe d'étirement donnerait 
des contractions brusques et saccadées. S'il n'en est pas 
ainsi, c'est que les arcs réflexes des neurones moteurs 
gamme, qui coordonnent la réponse des myocytes intra 
fusoriaux du fuseau neuromusculaire, adaptent la force 
des contractions provoquées par le réflexe d'étirement. 
Les neurofibres descendantes des voies motrices font 
synapse avec des neurones alpha et des neurones gamma, 
et les influx moteurs sont transmis simultanément aux 
myocytes intrafusoriaux et aux myocytes extrafusoriaux. 
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Étapes du réflexe d'étirement. (a) 


Frésentées sous forme de cycle, les étapes 
<a réflexe d'écirement menant à l'inhibi- 
“an de l'écirement du muscle. (1) L'écire- 
ment du muscle stimule un fuseau neuro- 
useuaire. (2) Les flux transmis par les 
neurofbres afférentes du fuseau neuro- 
muscuhire aux neurones moteurs alpha 
1a] de la moelle épinière Induisenc là 
contraction du muscle étiré. (3) Les influx 


C] 


transmis par les neurofibres afférentes 
du fuseau neuromusculaire aux inter 
neurones de la moelle épinière pro 
voquent l'nhibiion réciproque du muscle 
antagonite. (b) Le réflexe patellaire. La 
percussion du ligament patellaire cause 
l'étirement des fuseaux neuromusculaires 
du muscle quadriceps. Les influx afférents 
atieignent la moelle épinière, où les neu- 
rones moteurs e les incerneuranes font 
symapse. Les neurones moteurs envoient 


des infux activateurs au quadriceps, ce qui 
provoque sa contraction, l'extension du 
genou et une projection du pled contrant 
l'écremenc ina. Les Incerneurones 
forment des synapses inhibicrices avec les 
neurones de Ia corne ventrale desservant 
le groupe de muscles antagonistes (les 
muscles de Ia loge postérieure de là 
cuisse) l'empêchant ainsi de s'opposer 
Aa contraction. 


La stimulation des myocytes intrafusoriaux préserve la 
tension (et la sensibilité) du fuseau nouromusculaire pen- 
dant la contraction musculaire afin que l'encéphale soit 
continuellement informé de l'évolution de la contraction 
du muscle, Sans un tel système, l'information relative à la 
longueur du muscle ot à la vitesse de ses changements 
cosserait d'être émise par le muscle contracté. 
L'innervation motrice du fuseau neuromusculaire 
nous permet également d'exercer une certaine maîtrise 
volontaire sur le réflexe d'étirement et sur la fréquence 
des influx des neurones moteurs alpha grâce à la stimula- 
tion ou à l'inhibitian des neurones gamma, Quand les 
neurones gamma sont stimulés rapidement par des influx 
provenant de l'encéphale, le Fuseau est étiré ot très sensible; 
la force de la contraction musculaire est alors maintenue 
où augmentée. Quand les neurones gamma sont inhibés, 


le fuseau ressemble à un élastique détendu et il n'est 
pas sensible; dans ce ces, les myocytes extrafusoriaux se 
détendent. 

La capacité de modifier le réflexe d'étirement est 
importante dans bien des situations. Par exemple, si vous 
vous préparez à lancer une balle de base-ball, il est essen- 
tiel que le réflexe d'étirement soit supprimé, de façon que 
vos muscles puissent produire un mouvement ample. Par 
ailleurs, quand vous avez besoin d'une force maximale, 
l'étirement du muscle doit être aussi poussé et aussi 
rapide que possible juste avant le mouvement, de manière 
qu'une volée d'influx efférents involontaires (gamma) 
atteigne le muscle au moment même où la commande 
valontaire est donnée. On voit une manifestation de cet 
avantage lorsque les athlètes s'accroupissent juste avant 
de sauter ou de s'élancer. 
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ou le tractus cortico-spinal sont endommagés, le réflexe 
plantaire est remplacé par le signe de Babinski, qui con- 
siste en une dorsiflexion du gros orteil et en une abduc- 
tion des autres orteils. Les nourrissons présentent le signe 
de Babinski jusqu'à l'âge de un an environ parce que les 
axones de leur système nerveux ne sont pas encore com- 
plètement myélinisés. En dépit de l'importance clinique 
du signe de Babinski, on ne comprend pas encore le 
mécanisme physiologique qui y préside. 

En grattant la peau de l'abdomen au-dessus, à côté ou 
en dessous de l'ombilic, on peut induire des contractions 
des muscles abdominaux et un déplacement de l'ombilic 
en direction de l'endroit du stimulus. Ces réflexes, appe- 
lés réflexes cutanés abdominaux, permettent de vérifier 
l'intégrité de la moelle épinière et des rameaux ventraux 
de Ta à Tiz. Les réflexes cutanés abdominaux varient en 
intensité d'un sujet à l'autre, Ils 
de lésions du tractus cortico-spi 


DÉVELOPPEMENT 

ET VIEILLISSEMENT 

DU SYSTÈME NERVEUX 
PÉRIPHÉRIQUE 


Comme nous l'avons vu au chapitre 9, la plupart des 
muscles squelettiques dérivent de masses appariées de 
mésoderme (samitos) distribuées en segments dans la par- 
tie postérieure et médiane de l'embryon. Les nerfs spinaux 
émergent de la moelle épinière, sortent entre les vertèbres 
en voie de formation et s'associent aux masses muscu- 
laires adjacentes. Les nerfs spinaux fournissent des neuro- 
fibres motrices ot des nourofbres sonsitives aux muscles 
et contribuent à guider leur maturation. Les nerfs crânions 
innervent les muscles de la tête de façon comparable. 
L'innervation de la peau par les nerfs cutanés s'effectue 
selon un modèle similaire, Les nerfs trijumeaux viennent 
innerver la majoure partie du cuir chevelu t de la peau 
du visage, Les nerfs spinaux fournissent des branches cuta- 


nées à des dermatomes précis (adjacents), qui deviennent 
ultérieurement des segments dermiques. Par conséquent, 
la distribution et la croissance des nerfs spinaux sont 
en rapport avec la segmentation du corps, laquelle est 
établie dès la quatrième semaine du développement 
embryonnaire. 

La croissance des membres et celle, inégale, des 
autres parties du corps explique l'inégalité de la taille, de 
la forme et du chevauchement des dermatomes chez les 
adultes (voir la figure 13.11, p. 483). Gomme les cellules 
musculaires de l'embryon migrent considérablement, la 
segmentation initiale disparait en grande partie. I est pri- 
mordial que les médecins connaissent la distribution des 
nerfs sensitifs. Par exemple, dans les régions où le che- 
vauchement des dermatomes est important, les médecins 
doivent insensibiliser deux ou trois nerfs spinaux avant 
de procéder à une intervention chirurgicale sous anes- 
thésie locale. 

Les récepteurs sensoriels s'atrophient quelque peu au 
cours des années, et le tonus musculaire décroit dans lo 
visage et dans le cou. En outre, les réflexes deviennent un 
peu plus lents pendant la vieillesse. Toutefois, il semble 
que ce phénomène soit dû à une déperdition neuronale et 
à un ralentissement de l'intégration nerveuse plutôt qu'à 
des modifications des neuroñbres périphériques. En fait, 
les nerfs périphériques demeurent en état de fonctionner 
tout au long de la vie, sauf s'ils subissent un traumatisme 
ou une ischémie, Le symptôme le plus courant de l'isché- 
mie (arrôt de l'irrigation sanguine) est une sensation de 
picotement ou d'engourdissement. 


Nous avons vu dans ce chapitre que le système nerveux 
Périphérique, constitué principalement de nerfs, représente 
un élément essentiel du système nerveux, C'est lui qui met 
en contact le système nerveux central avec le milieu interne 
et l'environnement, Nous pouvons maintenant aborder au 
chapitre 14 l'étude du système nerveux autonome, qui est 
une subdivision du système nerveux périphérique. 


TERMES MÉDICAUX 


Analgésie (an = sans: algos = douleur] Réduction ou suppres- 
Sion de la perception de la douleur, sans perte de conscience. Un 


analgésique est un médicament qui soulage la douleur. 


nerf en deux points et à noter le lemps que met le stimulus à 
atteindre le muscle dessert. On procbde à ces études pour 
confirmer un diagnostic de neurapathie périphérique. 

Névralgie (neuron = nerf, algos = douleur) Douleur intense à 
caraclère spastique ressentie le lang du trajet d'un ou de plusieurs 
mar généralement causée par 'fammation ou a ion d'an 
où de plusieurs nerfs. 


Névrite_ inflammation d'un nerf. I existe différentes formes de 
névrites ayant chacune des effets particuliers (diminution où 
augmentation de la sensibilité du nerf, paralysie de la structure 
desservie et douleur). 

Paresthésie Sensation anormale (de brûlure ou de pi 
résultant de l'atteinte d'un nerfs 


neurofibres sensitives associées au ganglion spinal attoint, co qui 
rovoque de la douleur l'éruption de véseuls le long d'u ou 
le plusieurs dermatomes. 
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RÉSUMÉ DU CHAPITRE 
Système nerveux périphérique : 
caractéristiques générales (p. 457-466) 


1. Le système nerveux périphérique comprend des récepteurs 
sensoriels, des nerfs (qui acheminent des influx hors du SNC- 
vers le SNC). des ganglions qui leur sont associés et des termina 
sans motrices, 


Récepteurs sensoriels (p. 457-461) 

2. Les récoptours sonsoriels produisent des influx nerveux 
lorsqu'ils sont stimulés par des changements dans l'environne. 
ment (stimulus). 

3. On trouve des récepteurs sonsoriols simples dans la peau, où 
As servent capter la douleur, le toucher, la pression et la tempéra- 
turc: on en trouve également dans les muscles squeletiques, les 
tundons et les viscères. Les récupteurs complexes (les organes des 
sens), composés de neurones sensitifs et d'autres cellules, sont 
coux de la vision, de l'ouie. de l'équilibre, de l'odorat et du goût. 

4. Salon les stimulus détectés, on classe les récepteurs on 
mécanorécopteurs, thormorécopteurs, photorécepteurs, chimio- 
récepteurs ou nocicepteurs. Selon leur situation, on les classe en 
extérocepteurs, intérocepteurs ou propriocupteurs. 

3. Sur le plan de la structure, on classe les nécopleurs sensoriels 
simples un terminaisons dendritiques libres et en terminaisons 
dendritiques capsulées de neurones sensitis. Au nombre de ces. 
dernières, on trouve les corpuscules tactiles capsulés, les corpus- 
cules lamelleux, les corpuscules bulboïdes, les corpuscules do 
Ruffini, les Fuseux nouromusculares, les fuseaux neurotendineux 
ut os récoptours kinosthésiques des articulations. 

&. La transduction est la conversion de l'énergie du stimulus en 
potentiels d'action par les récepteurs sensoriols. Lorsque la mom- 
brano récoptrico absorbe l'énergie. un soul type de canaux ioniques 
s'ouvre, ce qui permot aux ions de traverser la membrane et pro- 
dut un potentiel récopteur comparable à un PPSE. Si le stimulus 
oat d'intensité liminaire, il y production ot propagation d'un 
potential d'action 

7. L'uduptation se définit comme la diminution de la réponse 
d'un récepteur sensoriel à une stimulation prolongée. Les nocicep- 
teurs ot les propriocepteurs ne s'adaptent pas. 


Nerf et ganglions (p. 461-405) 

3. Un nor ost un ensemble de nourofibres du SNP. L'enveloppe 
de chaque nourofbro ost appaléo endonèvre, cale des fascicules, 
périnévre et celle du nerf dans son ensemble, épinèvre. 

9. Solon In direction des influx nerveux qu'ils transmottent, on 
classe los norfs en nerfs moteurs, en nerfs sensitifs ot en nerfs 
mixtes. La plupart des nerfs sont mixtes, Los nourofbres eférentes 
peuvent être somatiques ou autonomes. 

10. Les neurofbres endommagées du SNP peuvent se régénérer si 
des macrophagocytes pénètrent dans In région, phagocytent les 
débris ot libèrent des substances chimiques qui provoquent la 
ropousse de l'axane et favorisent la prolifération des neurolemmo- 
cytes. Ceux-ci constituent un canal pour guider les repousses de 
l'axone vers lours points de contact antérieurs. Normalement, les 
neurofbres du SNG ne se régéndrent pas, et ce pour trois raisons. 
Promièrement, les oligodendrocytes ne peuvent pas contribuer au 
processus: duuxlèmement, les macrophagocytes ne peuvent pas 
pénétrer dans lo SNC: enfin, la gaine de myéline entourant les 
axones contient des protéines qui inhibent la croissance. 

11. Les ganglions sont des regroupements de corps cellulaires de 
neurones dont les axones sont associés à des nerfs, On trouve des 
ganglions spinaux (sensiifs) et des ganglions autonomes (moteurs). 


Terminaisons motrices (p. 466) 

12, _Les terminaisons motrices des neurofbres somatiques (cor- 
puscules nerveux terminaux) concourent à former les terminaisons 
neuramusculaires avec les myacytes squelettiques. Les corpuscules 
nerveux terminaux comprennent des vésicules synaptiques 
plies d'acétylcholine. Lorsque ce neurotransmetteur est libéré, il 


entraine la contraction des myocytes. (Une lame bsale élaborée 
remplit partiellement la fente synaptique.) 

13. Les terminaisons motrices autonomes, appelées varicosités 
axonales, sont des terminaisons renflées semblables aux précédentes 
sur e plan fonctionnel, mais plus simples au point de vue structural. 
Elles innervent les muscles lisses et les glandes. Elles ne forment 
pas de terminaisons neuromusculaires spécialisées: une large 
fente syaptique les sépare en général de leurs cellules effectrices, 


Nerfs cräniens (p. 466-474) 

1. Douze paires de nerfs crâniens émergent de l'oncéphale, 

sortent du crâne et innervent la tête et le cou, Seuls ls nerfs vagues 

s'étendent jusque dans les cavités tharacique et abdominale. 

2. Les nerf cräniens sont numérotés de l'avant vers l'arrière, selon 

leur ordre d'émergence de l'encéphale. Leurs noms indiquent les 

ae qu desert us tions Lee nina ont: 
Les nerfs olfactifs (1): strictement sensitfs; ls sont associés au 
sens de l'odorat. 

+ Les nerfs optiques (M: strictement sensitif ils acheminent 
les influx visuels de la rétine au thalamus, 

+ Les nerfs oculo-moteurs (I): nerfs mbxtes, surtout motours; 
ils émergent du mésencépholo et desservent quatre. dos 
muscles du bulbe de l'œil ainsi que le muscle relovour do la 
paupière supérieure, le muscle claire et le muscle sphincter 
de la pupille: ils transmettent aussi des influx propriaceptifs 
provenant des muscles squelottiques qu'ils desservent. 

+ Las nerf trochléaires (IV): nerfs mixtes; ils émergent de la 
partie dorsale du mésencéphale et transmattent des influx 
moteurs au muscle oblique supérieur de l'ail ainsi que des 
influx proprioceptifs qui en proviennent. 

+ Las nerfs iijumeaux (V): nerfs mixtes: ils émergont de la par- 
lie latérale du pont. Ge sont es principaux nerfs senstifs du 
visage. Chacun comprend trois branches: le nerf ophtal- 
mique, le nerf maxillaire et le nerf mandibulaire; ce dernier 
contient aussi des neurofibres motrices qui innervent le 
muscles de la mastication. 

+ Las nerf abducens (VD: nerfs mixtes: ls émergent du pont at 
participent aux fonctions motrices et proprioceptives. dos 
muscles droits latéraux des youx. 

+ Les nerf fnciaux (VID: nerfs mixtes; is émergent du pont. Ce 
sont les principaux nerfs moteurs du visage. Ils transmettent 
aussi les influx sensitifs provenant des calicules gustatifs des 
deux tiers antérieurs de la langue. 

+ Les nerfs vestibulo-cochléaires (VII): strictement sensitifs: ils 
transmettent es influx provenant des récepteurs de l'eudition 
et de l'équilibre sibués dans l'oreille interne, 

+ Les nerfs glosso-pharyngiens (IX): nerfs mixtes; ils émergent 
du bulbe rachidien. il transmettent les influx sensitifs pro- 
venant des calicules gustatifs de la partie postérieure de la 
langue, du pharynx, des chimiorécepteurs de la crosse de 
l'aorte, des glomus carotidiens et des barorécepteurs. des 
sinus carotidiens, ls innervent les muscles du pharynx et les 
landes parotides. 

+ Les nerfs vagues (0: nerfs mixtes: ils émergent du bulbe 
rachidien. Les neurofibres motrices sont presque toutes des 
neurofbres parasympathiques autonomes, lis donnent des 
efférents moteurs eu pharvnx, au larynx ins qu'eux viscères 
des cavités thoracique et abdominale. ls comprennent des 
neurofbres sensitives qui proviennent de ces organes. 

+ Les nerfs accessoires (KI): nerfs mixtes: ils sont composés 
d'une racine cränienne émergeant du bulbe rachidien et d'une 
racine spinale émergeant de la moelle épinière cervicale. La 
racine cränieane fournit des neurofbres motrices au pharynx 
et au larynx: la racine spinale fournit des efférents somatiques 
aux muscles traptze el sterno-cléido-mastoïdien du cou, et 
elle comprend des afférents proprioceptifs qui en proviennent, 

+ Les nerfs hypoglosses (XI: nerfs mixtes: ils émergent di 
bulbe rachidien, Ils comprennent des efférents somatiques 
destinés aux muscles de la langue ainsi que des neurofibres 
proprioceplives qui en proviennent. 
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Nerfs spinaux (p. 474-484) 


Caractéristiques générales des nerfs spinaux 
(p. 474-476) 

1. Les 31 paires de nerfs spinaux (lous mixtes) sont numérotées 
successivement d'après leur point d'émergence de la moelle 
épinière. 

2. Les nôrfs spinaux sont constitués par l'union d'une racine 
dorsale et d'une racine ventrale de la moelle épinière. Les merfs 
spinaux proprement dits sont courts et dépassent à peine les fors- 
mens intervertébraux. 

3. Chaque nerf spinal se divise en un rameau dorsal, un rameau 
vetral, un rames méningé et des rameaux communicants (appar- 
tuant au SNA). 


Innervation de quelques parties du corps (p. 476-484) 

4. Los rameaux Ventraux. à l'exception de ceux de Ts à Tia, 
forment des plexus qui desservent les membres. 

3. Les rameaux dorsaux desservent les muscles et la peau de la 
partie postérieure du tronc. Les rameaux ventraux de T: à Ts 
donnent naissance aux nerf intercostaux qui desservent Là paroi 
du thorax et la surfaco abdominale. 

8. Lo plexus cervical (G, à Ci] innerve les muscles et Ja peau du 
cou et de l'épaule, Son nerf phrénique dessert le diaphragme. 

7. Le plexus brachial dssert l'épaule, cortains muscles du {ho 
rax où le membre supérieur. Il émerge principalement de C; à Ts 
Dans le sens proximo-distal, lo plexus brachial comprend des 
rameaux ventraux, des troncs, des divisions et des faisceaux. Les 
principaux nerfs issus de ces darniers sont les nerfs axillairo, 
musculo-cutané, médian, radial et ulnaire, 

8. Lo plexus lombal (L, à LA) fournit l'innervation motrice aux 
muscles des parties antérieure et médiane de la cuisse ainsi que 
l'innervation cutanée de la partie antérieure de la cuisse et d'une 
portion de La jambe. Ses principales branches sont les nerfs fémo- 
ral ut obturateur. 

9. Lo ploxus sacral (LA à $,) innerve les muscles postérieurs et la 
prau du mombro inférieur. Le norf principal est le nerf ischiatique 
Coemé du nerf tibial et du nerf Rbulaire commun). 

10. Los articulations sont innervées par les mêmes nerfs que leurs 
muscles, Tous les nerfs spinaux, à l'exception de C;, innervent des 
segments do pont appelés dermatomes. 


Activité réflexe (p. 484-490) 


Éléments d'un arc réflexe (p. 484-485) 

1: Un réflexe est une réponse motrice rapide et involontaire à un 
stimulus, L'arc réflexe nécessite la présence de cinq éléments: un 
récopteur, un nourane sensitif, un centre d'intégration, un neurone 
moteur el un elfecteur. 


Réflexes spinaux (p. 485-390) 
2. En clinique, l'observation des réflexes spinoux donne des 
indications sur l'intégrité des voies réflexes et sur le degré d'exci- 
tabilité de la moelle épinière. 

3. Les réflexes spinaux somatiques sont e réflexe d'étirement. le 
réflexe lendineux, lo réflexe des raccourcisseurs, le réflexe d'exten- 
sion croisé et les réflexes superficiels. 

4. Le réflexe d'étirement est déclenché par l'éirement des 
üscaux neuramusculaires: il provoque la contraction du muscle 
stimulé et l'inhibition de son muscle antagoniste inhibition réci- 
proque). C'est un réflexe homolatéral et monosynaptique. Les 
réflexes d'étirement sont essentiels au tonus musculaire et au 
maintien de la posture. 

5. Lo réflexo tandineux est déclenché par la stimulation des 
füseaux neurotendineux [accroissement de la tension musculaire). 
C'est un réflexe polysymaptique. Les réflexes lendineux pro- 
voquent la décontraction du muscle stimulé et la contraction de 
son muscle antaganiste (activation réciproque). 


6. Le réflexe des raccourcisseurs est déclenché par un stimulus 
douloureux. C'est un réflexe polysynaptique et homolatéral qui 
joue un rôle de protection. 

7. Leréflexe d'extension croisée est canstitué d'un réflexe des rac- 
courcisseurs homolatéral et d'un réflexe d'extension controlatéral, 
8. Les réflexes superficiels (réflexe planteire et réflexes cutanés 
abdominaux) sont provoqués par une stimulation cutanée. Ils 
révèlent le bon fonctionnement des arcs réflexes spinaux et des 
tractus cortico-spinaux, 


Développement et vieillissement du système 
nerveux périphérique (p. 490) 

1. Ghague nerf spinal fournit l'innervation sonslive ot motricn 
d'une masse musculaire adjacente (destinée à former les muscles 
squelettiques) et l'innervation cutanée d'un dermatome (segment 
de peau). 

2. Les réflexes ralentissont au cours des années, probablement 
n raison d'une déperdition nouronale ou d'un affaiblissement dos 
réseaux d'intégration du SNC. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
(Réponses à l'appendice G) 


1. Les grands récepteurs en forme d'oignons situés dans. le 
derme ut dans le tissu sous-cutané et qui réagissent à la pression 
Antenso sont: (a) les corpuscules tactiles non capsulés: (b les cor- 
puscules lamelleux: (c) les terminaisons nerveuses libres; (d) Les 
corpuscules bulboïdes. 


2. Les proprioceptours comprennent toutes los structures sui- 
vantes sauf: (a) les fuseaux nouromusculaires; (b) Los fuseaux 
neurotendimeux: (c) les carpuscules tactiles non capsulés: (d les 
récepteurs kinesthésiques des articulations. 


3. La gaine de tissu conjonctf qui entoure un fascicule de neuro- 
fibres est: (a) l'épinèvre: (b) l'endonèvre: (e} lo périnèvre: (d) le 
nourolemme, 

4. Associez les noms des nerfs crâniens de la colanne B aux dos- 
criptions de l colonne A. 


Colonne A Colonne 
(1) Provoque ln constriction (a) Nerfabducens 
des pupilles. (h) Nerf accessoire 
(2) Principal nerf sensitif du (c)_ Nerf facial 
visage. (@) Nerf glosso- 
(3) Dessert les muscles sterno-  pharyngion 
cléido-mastoïdien et {e). Nerf hypoglosse 
trapèze, {9 Nerf oculo- 
4) Sirictement sensitifs moteur 
{trois nerfs). (8) Nerf olfuctif 
(5) Dessert les muscles de (h) Nerf optique 
la langue. Gi). Nerf tijumeau 
(6) Permet ln mastication.  (j) Nerftrochléaire 
(7) Atteint dans le tic Q Nerf vague 
douloureux de la face. (D. Nerf vestibulo- 
(8) Contribue à la régulation cochléaire 
de l'activité cardiaque. 
(2) Gontribue à l'audition 
et à l'équilibre. 
(0) Contiennent des neurafbres 
motrices parasympathiqu 


quatre nerfs). 
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3. Donnez les plexus (liste A) ot les narfs périphériques (liste B) 
correspondant aux régians ou aux muscles suivants. 


22 (0) Disphragme Liste A: plexus 
2 (a) Muscle da loge (a) Brachial 
postérieure de eulsse  (b) Cervieal 
et de La jambe (à Lombal 
2422 (8) Msces del loge (A) Sacral 
antérieure del cuisse 
+ (8) Muscles de le loge Eat 
médiane de la cuisse @) Fée. bou 
=: (5) Muscles de ln loge EE 
14) Musculo-eutané 
(5) Obturateur 
= (6) Muscles Réchissours du 
made (Pad 
(deux nerf) Lien) 
—— (7) Malo extensous du (9) bat 


poignet et des doigts 

= (8) Puau ot muscles extenseurs 
de ln loge postérieure 
du br 

—:— (9) Muscles fbulaire, tibial 
antérieur et long extensour 
les orteils 


6, Caractérisez chacun des récepteurs stimulés dans les situ 


tions suivantes on choisissant la lettre et le numéro appropriés 

dans la Bste À et a liste B, 

Liste At (a) Extérocepteur Liste B: (1) Chimiorécopteur 
{U) Intérocopteur (2) Mécanorécepteur 
a Propriocepteur {1 Nocicepteur 


{4) Photorécopteur 
(6) Thermorécoptour 
1 Vous déguster une glaco. 


22:22 Vous heurtez (légôrement) que 
22:22 Vous avez soulevé des polds ot vous épronvez uno son- 
sation dans los membres supérieurs. 
7. Le réflexe hamolatéral qui éloigne une partie du corps d'un 
stimulus douloureux est: (a) le réflexe d'extension craiséa: (b) le 


réllexe des raccourcissours; (c) le réflexe tendineux; (d) le réflexe 
d'étirement. 


Questions à court développement 


8. Que est, du point do vuo fonctionnel la relation entre 1e 
système nerveux périphérique t le système nerveux central? 

9. Énuméruz les principaux éléments du système nerveux péri- 
phérique ot décrivez leurs fonctions, 

10. Quelles sont los rossemblances et les différences entre un 
Potentiel récepteur et un PPSE? 
11 Expliquez pourquoi les lésions des nourofbres du SNP sont 
souvent réversibles, landis que celles des neurofbres du SNC le 
sont rarement, 

12. (a) Décrivez la formation et la composition d'un nerf spinal 
(6) Nommez les branches d'un nerf spinal (autres que les ramoaux 
communicants) et indiquez leur distribution. 
13. (al Définissez le torme plexus. (b) Indiquez les rameaux ven- 
{raux qui donnent naissance aux quatre principaux plexus et nom 
amez Les régions du corps que chaque plexus Innerve. 
14. Distinguez un réflexe homolatéral d'un réflexe controlatéral 


15. Sur le plan homéostatique, quel est le rôle des réflexes des 
raccourcisseurs? 


16. Comparez le réflexe des raccourcisseurs au réflexe d'exter 
sion croisée, 


17. Expliquez en quoi le réflexe d'extension eraisée constitue à la 
fois un exemple de traitement en série et un exemplo de traitement 
en parallèle. 


18. Quels renseignements cliniques peut-on obtenir à l'aido de la 
recherche des réflexes somatiques ? 


19. Quelles sont les relations structurales et fonctionnelles entre 
es nerfs spinaux, les muscles squoleitiques et les dermatames ? 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. En 1962, un garçon qui jouait sur une vole ferrée fut happé par 
Un (rain, ot une roue lui soctionna le bras droit. Los chirurgiens 
replacbrent le bras et suturèrent Les nerfs et los vaisseaux sanguins. 
Ils annonchrent au garçon qu'il retrouverait l'usage de son bras 
mais que Le membre ne redeviendrait jamais assez fort pour lancor 
‘une balle. Expliquez pourquoi. 


2. Jefferson. un joueur de football qui occupe ln position 
d'arrière, a subi une déchirure des ménlsques articulairos du 
genou droit après avoir été plaqué de côté. La même blossure a 
écrasé le nerf bulaire commun contre la tôte de 1 fbula. De quels 
problèmes locomoteurs Jefferson souffro.til? 


3. En tombant d'une échelle, Marie a agrippé une branche 
d'arbre de la main droite, mas ele n'a pu se retenir at a chuté lour- 
dement. Plusieurs jours plus tard, Mare s'est plainte d'un engour- 
dissement du membre supérieur, Quelle lésion la chuto at-elle 
provoqués? 

4. M. Filion s'est romarqueblement bon remis d'un accident 
vasculaire cérébral. Dernibrement, a commencé à éprouver do la 
dificulé à lire, dit voir double et a du mal à monter t descendro 
Les escaliers. est incapable de tourner l'œil gauche vers le bas ot 
Le côté. Quel nerf crânien est endommagé? Précisez si] s'agit du 
droit où du gauche. 


5. Un chasseur a accidentellement reçu une volée do chovro- 
lines dans les fosses au cours d'une partie de chasso au lièvre. 
Ses compagnons, voyant qu'il allait survivre à sos blessures, ont 
fait forca plaisanteries à ce propos, Mais l'hilrité a fait placo à 
la consternation une semaine plus tard lorsqu'ils apprirent que 
le blessé soufrirait d'une paralysie et d'un insensibilité porma- 
nentes des genoux aux pieds et dans la partie postérioure de 

Cules, Que avé malheureux chasour Quel au a 64 
atteint? 


LE SYSTÈME NERVEUX 
AUTONOME 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Système nerveux autonome: caractéristiques 
générales (p. 495-497) 

1. Comparer le système norveux autonome ot lo système nor- 
veux somatique du point de vue de la situation des centres 
d'intégration, des voies efférentes, des neurotransmettours 
libérés et des efecteurs. 

2. Comparer les fonctions générales du système nerveux sym- 
pathique et celles du système nerveux perasympathique : 
donner des exemples de situations dans lesquelles chacun 
estactf. 


Anatomie du système nerveux autonome 

3. Préciser l'origine du système nerveux parasympathique et 
du système nerveux sympathique dans le système nerveux 
central; situer leurs ganglions et décrire leurs voies. 


4. Comparer un arc réflexe visoéral et un arc réflexe somatique. 


Physiologie du système nerveux autonome 

@ 10, 514) 

5. Définir les neurofbres cholinergiques et adrénergiques 
‘énumérer et situer les différents types de récepteurs choll- 
nergiques et adrénergiques. 

6. Exposer brièvement l'importance clinique des mécicamonts 
qui reproduisent ou inhibent les offets adrénergiques et 
cholinergiques. 

7. Décrire les effvts du systèmo nerveux sympathique et du 
système nerveux parasympathique sur lu cœur, les Vaisseaux 
sanguins, le tube digestif, les poumons, la vessie at l'urètre, 
la médulla surrénae et les organes génitaux externes. 

8. Expliquer ce qu'on entend par «double innervation» des 
viscères; donner un exemple de situation où les systèmes 
sympathique et parasympathique agissent comme antago- 
nistes et un autre où ils agissent en synergie. 

8. Expliquer comment-et à quels échelons du système nerveux 
central s'effectue la régulation du système nerveux autonome. 


Déséquilibres homéostatiques du système nerveux 

autonome (p. 514) 

10. Décrire l'hypertension artérielle, la maladie de Raynaud et 
le syndrome de l'hyperréflectivité autonome en tant que 
troubles du système nerveux autonome. 


Développement et vieillissement du système 

nerveux autonome (p. 514-515) 

11. Décrire les effets du vieillissement sur le système nerveux 
autonome. 
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FIGURE 14.1 
Place du SNA dans l'organisation structurale du système 
nerveux. 


N ous avons vu que l'organisme travaille sans cesse au 

maintien de l'homéostasie. Tous les organes contri- 
buent à lu stabilité du milieu interne, mais c'ast le sys- 
tème nerveux autonome (SNA), ou système nerveux 
végétatif, qui y préside par l'intermédiaire de neurones 
moteurs innervant les muscles lisses, le muscle cardiaque 
et les glandes (voir la figure 14.1). À chaque instant, les 
viscères transmettent des signaux au système nerveux 
central par des voies sensitives, tandis que les nerfs des 
voies motrices autonomes acheminent les commandes 
nécessaires au bon fonctionnement de l'organisme. Le sys- 
1ème nerveux autonome réagit aux fluctuations de l'envi- 
ronnement en augmentant l'irrigation dans les régions 
qui nécassitent un apport sanguin accru, en accélérant où 
en ralentissant la fréquence cardiaque, en ajustant la pres- 
sion artérielle et la température corporelle, ou encore en 
augmentant ou on diminuant les sécrétions gastriques. La 
plupart de ces modulations ne franchissont pas le seuil de 
la conscience, Ainsi, rares sont les personnes qui se ren- 
dent compte de la dilatation de leurs pupilles ou de la 
constriction de leurs artères, En revanche, s'il vous est 
défà arrivé d'être «torturé» par votre vessie lorsque vous 
patientiez à la caisse du supermarché, vous avez parfaite- 
ment ressenti le fonctionnement de cet organe. Ces fonc- 
tions, qu’elles soient conscientes ou non, sont dirigées par 
le système nerveux autonome, Comme son nom l'indique 
{autos = soi-même: nomos = loi), le système nerveux auto- 
nome est doté d'une certaine indépendance. Il est aussi 
appelé système nerveux involontaire à cause de ses 
mécanismes inconscients, qui ne nécessitent pas l'inter- 
vention de la volonté, et système moteur viscéral en rai- 
son de la situation de la majorité de ses effecteurs. 
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SYSTÈME NERVEUX 
AUTONOME: 
CARACTÉRISTIQUES 
GÉNÉRALES 


Comparaison entre le système 
nerveux somatique et 
le système nerveux autonome 


Jusqu'à présent, notre étude des nerfs moteurs a porté 
principalement sur les nerfs qui composent le système 
ue. Avant d'aborder l'anatomie du sys- 
tème nerveux autonome, nous allons donc souligner co 
qui le distingue du système nerveux somatique d'une part 
et ce qui l'en rapproche sur le plan fonctionnel d'autre 
part. Les deux systèmes comprennent des nourofbras 
motrices, mais ils diffèrent sur trois points essentiels: 
leurs effecteurs, leurs voies eflérentes et, dans une cer- 
taine mesure, les réponses que provoquent leurs neu- 
rotransmetteurs dans les organes cibles. La figure 14.2 
présente un résumé de ces différences. 


Effecteurs 

Le système nerveux somatique stimule les muscles sque- 
lettiques, tandis que le système nerveux autonome innerve 
le muscle cardiaque, les muscles lisses ot les glandes. Les 
autres différences entre les effets somatiques et les offots 
autonomes sur les organes cibles reposent pour la plupart 
sur les caractéristiques physiologiques de ces derniers. 


Voies efférentes et ganglions 


Les corps cellulaires des neurones moteurs du système 
nerveux somatique sont situés dans le système nerveux 
central, et leurs axones s'étendent dans les nerfs spinaux 
jusqu'aux muscles squelettiques qu'ils desservent. Géné- 
ralement, les neurofibres motrices somatiques sont des 
nourofibres de type À, épaisses et fortement myélinisées, 
qui transmettent très rapidement les influx norvoux. 

Le système nerveux autonome, quant à lui, comprend 
des chaînes de deux neurones. Le corps cellulaire du pre- 
mier neurone, ou neurone préganglionnaire, se trouva 
dans l'encéphale ou dans la moelle épinière. Son axone, 
appelé axone préganglionnaire, fait synapse avec le 
corps cellulaire du second neurone moteur, ou neurone 
postganglionnaire, dans un ganglion autonome situé à 
l'extérieur du système nerveux central. L'axone pasigan- 
&lionnaire rejoint ensuite l'organe effecteur. Si vous pre- 
nez le temps d'assimiler la signification de ces termes tout 
en consultant la figure 14.2, votre étude du chapitre s'en 
trouvera grandement facilitée. Notez que le terme « nou- 
rone postganglionnaire » est en fait impropre, car le corps: 
cellulaire est situé dans le ganglion et non pas au-delà 
«post»). Les axones préganglionnaires sont minces et fai- 
blement myélinisés; les axones postganglionnaires sont 
encore plus minces et ils sont amyélinisés. La propaga- 
tion de l'infux nerveux est par conséquent plus lente 
dans la chaîne efférente autonome que dans le système 
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Pourquoi le premier et le second neurone de la chaîne motrice autonome 
sont-ls respectivement appelés neurone préganglionnaire et neurone 
postganglionnaire ? 
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FIGURE 14,2 
Comparaison entre le système ner- 
veux somatique ec le système nerveux 
autonome, Système nerveux somatque + 
les axones des neurones moteurs soma 
tiques s'étendent du système nerveux 
central jusqu'aux ffecteurs (myocytes 
squelettiques). Généralement, ces axones 
sont fortement myélinisés. Les neurones 
moteurs somatiques libèrent de l'acécyl. 
choline, done l'effet est toujours scimulanc. 
Système nerveux autaname: es axones de 
la plupart des neurones préganglionnaires 


= Axanss préganglonnaies (sympathiques) 
+22 = Akonos pontganglonnaires (sympathiques) 


<= Gaine de mydine 


émergent du système nerveux central et 
font synapse avec un neurone postganglion- 
are dans un ganglion autonome périphé. 
rique. Quelques axones prépanglionnaires 
sympathiques ont synapse avec des celles 
de là méduil surrérale. Les axones des 
neurones posganglionnaires s'écendenc des 
ganglions jusqu'aux effecteurs (myocytes 
cardiaques, mocyces non striés (ou ses), 
glandes). Les axones préganglionnaires 
son faiblement myéiisés; les axones 
pasganghomaires sont amyéinisés, Tous 
les axones prégangionnaires autonomes 


= = Arones préganglonnaes (parasympathlques) 
= Axones postganglonaires (parasympathiques) 


Hibèrenc de l'acétylcholine ous les axones 
postganglionnaires parasympathiques 
libèrent de l'acécylcholine: à plupart des 
axones postgangllonnaires sympathiques 
libèrent de la noradrénaline. Après leur 
stimulation, les celules de la médulla 
surrénale lbèrenc de là noradrénaline et 
de l'adrénalne dans la circulation sanguine. 
Les effecs autonomes sont stimulants ou 
inhibiteurs, selon le neurotransmetteur 
ipostganglionnaire libéré ec les récepteurs 
protéiques des effecteurs, 


nerveux somatique. De nombreux axones préganglion- 
naires et postganglionnaires se joignent à des nerfs spi- 
naux où crânfens sur l'essentiel de leur traj 

Les ganglions autonomes sont des ganglions moteurs 
qui contiennent les corps cellulaires de neurones mo- 
teurs. Techniquement parlant, il s'agit de synapses et de 
points de transmission de l'information entre des neu- 
rones préganglionnaires ot postganglionnaires. Copon- 
dant, la présence de cellules ganglionnaires intrinsèques 
{des neurones courts analogues à des intemeurones) dans 
certains de ces ganglions porte à penser que l'information 
n'y est pas seulement transmise, mais aussi, dans une cer- 
taine mesure, intégrée. En outre, rappelez-vous que la 
voie motrice du système nerveux somatique est totale- 
ment dépourvue de ganglions. Les ganglions spinaux 
appartiennent uniquement à la voie sensitive du système 
nerveux périphérique. 


Effets des neurotransmetteurs 


Tous les neurones moteurs somatiques libèrent de l'acé- 
tylcholine à leurs synapses avec les myocytes squelet- 
tiques. L'effet est toujours excitateur, et si la stimulation 
est liminaire, le myocyte squelettique se contracte. 

Les neurotransmetteurs que les neurofibres autonomes 
postganglionnaires libèrent dans un organe effectour vis- 
céral sont la noradrénaline (sécrétée par la plupart des 
neurofbres sympathiques) et l'acétylcholine (libérée par 
les neuroñbres parasympathiques). Selon les récepteurs 
que possède l'organe cible (voir la figure 14.2 et le tableau 
14.3, p. 506), ces neurotransmetteurs ont un effet excita- 
teur ou inhibiteur. 
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Chevauchement fonctionnel des systèmes 
nerveux somatique et autonome 


Les centres cérébraux supérieurs régissent et coordonnent 
les activités motrices somatiques et viscérales, et la plu- 
part des nerfs spinaux (ainsi que plusieurs nerfs crâniens) 
comportent à la-fois des neurofibres motrices somatiques 
et des neurofibres autonomes. En outre, la plupart des 
aduptations de l'organisme aux changements du milieu 
interne et de l'environnement se traduisent par la stimu- 
lation ou l'inhibition de l'activité de certains viscères et 
des muscles squelottiques. Par exemple, lorsque les 
muscles squeleitiques travaillent de manière intense, 
leurs besoins en oxygène et en glucose augmentent; les 
mécanismes de régulation autonomes accélèrent alors la 
fréquence cardiaque (muscle cardiaque: effecteur viscé- 
ral) et la fréquence respiratoire (muscles respiratoires: 
effacteurs somatiques) de façon à satisfaire ces besoins ot 
à maintenir l'homéostasie. Le système nerveux autonome 
ne constitue qu'une partie du système nerveux mais, 
comme le veut la tradition, nous l'aborderons comme une 
entité propre et décrirons son rôle isolément. 


Composants du système 
nerveux autonome 


Lo système nerveux parasympathique et le système ner- 
veux sympathique sont les deux composants du système 
nerveux autonome is desservent généralement les mêmes 
viscères, mais leur action est antagoniste. Si l'un des sys 
tèmes provoque la contraction de certains muscles lisses 
où la sécrétion d'une glande, l'autre va inhiber cot effet. 
Grâce à cette double innervation, les deux se font contre- 
poids de manière à assurer le bon fonctionnement de 
l'organisme. Le système nerveux sympathique mobilise 
l'organisme dans les situations extrêmes (la peur, l'exer- 
cice où la colère par exemple), tandis que le système ner- 
veux parasympathique nous permet de nous détendre 
pendant qu'il s'acquitte des tâches routinières de l'orge 
nisme et qu'il économise l'énergie. Nous allons examiner 
d'un peu plus près les différences fonctiunnelles entre 
systèmes en décrivant brièvement les situations où cl 
cun prédomine. 


Rôle du système nerveux 
parasympathique 

Le système nerveux parasympathique s'active surtout 
dans les situations neutres, Il est notamment associé au 
repos et à la digestion. Son rôle principal consiste à réduire 
la consommation d'énergie tout en accomplissant les activi- 
tés banales mais vitales que sont par exemple la digestion 
et l'élimination des déchets. C'est d'ailleurs pour empé- 
cher l'activité sympathique d'entraver la digestion qu'il 
est racommandé de se reposer après un repas copieux. 
Ainsi, une personne qui se détend en lisant son journal 
après un repas permet l'activité du système nerveux 
parasympathique. La pression artérielle de cette per- 
sonne, sa fréquence cardiaque et sa fréquence respiratoire 
sont basses, son tube digestif digère le repas, et sa peau est 
chaude (ce qui indique que les muscles squelettiques et 
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les organes vitaux n'ont pas besoin d'un apport sanguin 
accru). Ses pupilles sont en constriction pour protéger ses 
rétines d'un excès de lumière nuisible, ot ses cristallins 
sont accommodés à la vision de près. 


Rôle du système nerveux sympathique 
C'est le système nerveux sympathique (ou orthosympa- 
thique) qui, dans les situations d'urgence, nous prépare à 
la fuite ou à la lutte. Son activité se manifeste lorsque 
nous sommes excités, effrayés ou menacés Le cœur qui 
s'emballe, la respiration rapide et profonde, la peau froide 
et moite et les pupilles dilatées sont des signes incontes- 
tables de la mobilisation du système nerveux sympathique. 
Les modifications des tracés des ondes électroencéphalo. 
es et de la résistance électrique cutanée sont 
moins visibles muis tout aussi caractéristiques. Le poly. 
graphe (détecteur de mensonges) permet d'enragistrer ces 
événements. 

Le système nerveux sympathique déclenche diverses 
autres adaptations au cours d'une activité physique intenso, 
Les vaisseaux sanguins des viscères (ot, peut-être, de la 
peau) se contractent, tandis que ceux du cœur ot dos 
muscles squelettiques se dilatent, ce qui a pour offet 
d'accroître l'imigation de ces organes, Les bronchioles des 
poumons se dilatent pour augmenter la ventilation (et, 
par conséquent, l'apport d'oxygène aux cellules), et le 
foie libère du glucose dans la circulation sanguine afin da 
fournir un surcroit d'énergie aux cellules. Simultané- 
ment, il y a ralentissement des activités dont l'importance 
est moindre temporairement, comme la motilité du tube 
digestif et des voies urinaires, Si vous fuyez un assnillant 
dans une rue sombre, la digestion de votre souper paut 
attendre! D'abord et avant tout, vos muscles doivent 
obtenir tout ce qui leur est nécessaire pour vous mettre 
hors de danger. 

Le système nerveux sympathique amorco uno série 
de réactions qui permettent à l'organisme de s'adapter 
rapidement aux situations qui pourraient perturber 
l'homéostasie. Son rôle est d'instaurer les conditions les 
plus favorables au déclenchement de la réaction appro 
priée à toute menaco, que cette réaction soit la fuite, une 
meilleure vision ou la pensée critique. 

Voici un bon moyen de mémoriser les principaux 
rôles des deux composants du système nerveux auto- 
nome: associez le système nerveux parasympathique à la 
lettre D (digestion, défécation et diurèse) et le systme 
nerveux sympathique à la lettre E (exercice, excitation ot 
embarrss). Rappelez-vous toutofois que, malgré les appa- 
rences, le fonctionnement du système nerveux sympa 
thique et celui du système nerveux parasympathique ne 
sont pas mutuellement exclusifs. En fait, leur antago- 
nisme est plutôt d'ordre dynamique et les deux procèdent 
sans cesse à de subtils ajustements. Nous apporterons des 
précisions à ce sujet plus loin. 


ANATOMIE DU SYSTÈME 
NERVEUX AUTONOME 


Le système nerveux sympathique et le système nerveux 
parasympathique se distinguent par: 
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sympathique 
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FIGURE 14.3 
Vue d'ensemble du système nerveux autonome. Le di 
sramme présente l'origine des nerfs du système nerveux autonome 
et les principaux organes qu'ils desservent. Il indique aussi la situ 
ion des ganglions sympathiques ec parasympathiques (synapses). 


1. Leurs lieux d'origine: les neurobres parasympa- 

thiques émergent de l'encéphale et de la région 
sacrale de la moelle épinière, tandis que les neuro- 
fibros sympathiques prennent naissance dans la 
région thoraco-lombale de la moelle épinière. 

La longueur de leurs neurofibres: les neurofbres pré- 

ganglionnaires sont longues et les neurofibres post 

ganglionnaires sont courtes dans le système nerveux 
parasympathique, et inversement dans le système 
nerveux sympathique. 

3. La situation de leurs ganglions: la plupart des gan- 
glions parasympathiques sont situés dans les organes 
viscéraux (effecteurs), tandis que les ganglions 
sympathiques se trouvent à proximité de la moelle 
épinière. 

Le tableau 14.1 (p. 500) résume ces distinctions, et la 
figure 14.3 les schématise. 


Système nerveux 
parasympathique (cranio-sacral) 


Nous commencerons notre étude du système nerveux 
autonome en abordant le système nerveux parasympa- 


thique, dont la structure anatomique est plus simple que 
celle du système nerveux sympathique. Le système nerveux 
parasympathique est aussi appelé système cranio-sacral 
voir la figure 14.4), car ses neurofbres préganglionnaires 
émergent des extrémités opposées du système nerveux 
central (le tronc cérébral et la région sacrale de la moelle 
épinière). Les axones préganglionnaires s'étendent du 
système nerveux central jusqu'aux structures qu'ils inner- 
vent: une fois qu'ils y sont parvenus, ils font synapse avec 
des neurones postganglionnaires situés dans des gan- 
lions terminaux qui se trouvent soit très près des organes 
cibles, soit à l'intérieur ou dans la paroi de ceux-ci. 
Les axones postganglionnaires, très courts, naissent des 
ganglions terminaux et font synapse avec des cellules 
effectrices situées à proximité, 


Neurofibres d’origine crânienne 


Les neurofñbres parasympathiques d'origine crânionne 
passent dens quelques nerfs crâniens (figure 14.4). Plus 
précisément, les neurofibres préganglionnaires sont situées 
dans les nerfs oculo-moteurs, faclaux, glosso-pharyngiens 
et vagues; leurs corps cellulaires se trouvent dans les 
noyaux moteurs de ces norfs, localisés dans le trone 
cérébral (voir la figure 12.17b, p. 423). Nous présentons 
ci-dessous la situation exacte des neurones préganglion: 
naires et postganglionnaires des neurofbres parasympa- 
thiques d'origine crânienne. 


1. Nerfs oculo-moteurs (II), Les neurofbres parasym- 
1e des nerfs oculo-moteurs innervent les mus- 
1 qui induisent la constriction des 
pupilles et le bombement des cristallins, co qui par- 
met l'accommodation sur les objets rapprochés. Les 
axones préganglionnaires situés dans les nerfs oculo- 
moteurs émergent des noyaux oculo-moteurs acces- 
soires du mésencéphale, Les corps cellulaires des 
neurones postganglionnaires sont situés dans les gan- 
glions ciliaires, à l'intérieur des orbites (voir lo 
tableau 13.2, p. 469). 
Nerfs faciaux (VID. Les neurofbres parasympa- 
thiques des nerfs.faciaux induisent la sécrétion da 
nombreuses glandes de grandes dimensions situéos 
dans la tête. La voie qui stimule les glandes nasales ot 
lacrymales prend naissance dans les noyaux lacry- 
maux du pont. Les neuroñbres préganglionnaires 
font ensuite synapse avec des neurones postganglion- 
maires situés dans les ganglions ptérygo-palatins, 
juste à l'arrière des maxillaires. Les neurones prégan- 
glionnaires qui stimulent les glandes submandibu- 
lsires et sublinguales émergent des noyaux salivaires 
supérieurs du pont, et ils font synapse avec des neu- 
rones postganglionnaires dans les ganglions subman- 
dibulaires, situés sous les angles mandibulaires. 

3. Nerf glosso-pharyngiens (IX). Les neurofibres para- 
sympathiques des nerfs glosso-pharyngiens émergent 
des noyaux salivaires inférieurs situés dans le bulbe 
rachidien; elles font synapse dans les ganglions otiques 
qui se trouvent au-dessous du foramen ovale. Ensuito, 
les neurofbres postganglionnaires rejoignent et acti- 
vent les glandes paratides, situées à l'avant des oroilles 
voir le tableau 13.2, p. 472). 


Gangion 
plérygo-palatin 
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Ces trois paires de nerfs cräniens (I, VIL et IX) assu- 
rent la totalité de l'innervation parasympathique de la 


Glande ï : 
Gangicn cliare à. tête, Cependant, on n'y trouve que des neurofibres pré 
CES Sie sanglionnaires. En effet, les extrémités distales des neuro- 


fibres préganglionnaires s'associent à l'une ou l'autre des 
trois branches des nerfs trijumeaux (V). La synapse avec 
le neurone postganglionnaire s'effectue dans les gan- 
glions déjà nommés (ciliaires, ptérygo-palatins, subman- 


ou dibulaires et otiques), qui sont reliés aux branches des 

LS, trijumeaux. En quittant ces ganglions, les neurofibres 

submandibulaire postganglionnaires continuent donc leurs parcours vers 

2 Leurs ofscieurs du visage 01 'unlaeant aux nouraîbres 

& les trijumeaux, les nerfs crâniens les plus largement 
Lee Érrs distribués dans le visage. NE 

s 4. Nerf vagues (X). Les autres neurofbros parasympa- 

œur thiques d'origine crânienne empruntent le nerfs 

vagues (X), qui contiennent environ 90% des neuro- 

fibres préganglionnaires parasympathiques du corps. 

: Les deux nerfs vagues fournissent des neurafibres au 

Pounn cou et contribuent aux plexus nerveux (réseaux de 


Ê 


_ Me) 
some 7, 


Pancréas 


en 


Gros itesin 


nerfs) qui desservent pratiquement tous les organes 
des cavités thoracique et abdominale. Les axones pré- 
ganglionnaires des nerfs vagues émergent principa- 
lement des noyaux moteurs dorsaux et ambigus du 
bulbe rachidien et se terminent en faisant synapse 
dans des ganglions terminaux qui sont habituelle- 
ment situés à l'intérieur do l'organe cible, La plupart 
de ces ganglions terminaux ne portent pas de nom 
individuel: ils sont colloctivoment appelés ganglions 
intramuraux, ce qui signifie «à l'intériour de la 
paroi». Sur leur trajet dans le thorax, les nerfs vagues 
émettent des ramifications dans les plexus suivants, 
situés à l'intérieur ou près des organes desservis: 


+ les plexus cardiaques, qui fournissent au cœur des 
neurofbres ralentissant la fréquence cardiaque ; 

+ les plexus pulmonaires, qui desservent los pou 
mons et les bronches; 


Noris 
splanchniques 
pains 


*__les plexus æsophagiens, qui innervent l'arsophage. 


Lorsque les principaux troncs des nerfs vagues 
atteignent l'œsophage, leurs neurofibres s'entremélent 
et forment le plexus æsophagien d'où émergent les 
troncs vagaux antérieur ot postérieur, qui contiennent 
chacun des neurofibres provenant des deux nerfs 
vagues. Ces troncs descendent ensuite Le long de l'œso- 
phag jusque dans la cavité abdominale, et ils émettent | 
des neurofibres par l'intermédiaire du plexus aor- 

tique abdominal (formé par un certain nombre de 

1 petits plexus attachés à l'aorte abdominale) avant de 

NE DE CA à do) donner des ramifications aux viscères abdominaux. 

Les neurofibres sympathiques et parasympathiques 

sont entremêlées dans ces plexus abdominaux; contrai- 

rement aux neuroñbres sympathiques, les neurofbres 

parasÿmpathiques n'y font pas synapse. Parmi les 

organes abdominaux qui reçoivent une innervation 

des nerfs vagues, on compte le foie, la vésicule bi- 

liaire, l'estomac, l'intestin grêle, les reins, le pancréas 

et la moitié proximale du gros intestin. Le reste du 

gros intestin et les organes du bassin sont desservis 

par des neurofbres parasympathiques provenant de 
la région sacrale. 


Intestin 
grêle 


FIGURE 14.4 
Système nerveux parasympathique (cranio-sacral). Les 
lignes pleines représentent les neurofibres prégangionnaires, tan- 
dis que les lignes poinéllées représentent les neurofibres postgan- 
lionnaires. Les ganglions terminaux des neurofbres du nerf vague 
et du nerf splanchnique pelvien ne son pas représentés: Ia lupare 
de ces ganglions sont situés dans ou sur l'organe cible. 

Note: NC = nerf crânien.) 
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TABLEAU 14.1 s a 


parssympathique et ie pie nerveux sympathique, 
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Origine 


Station des ganglions Ganglions cerminaux sicués à lincérieur 


desservis (ganglions extramuraux) 
Neurofbres préganglionnaires longues, 


Longueur relative 


des neurofibres neurofibres posanglionnaires courtes 

posiganglionnaires 

Rameaux communicants Aucun 

Degré de ramifcation Minime 

des neurofibres 

préganglionnaires 

Rôle fonctionnel Maincien des grandes fonctions 
physiologiques; stockage et économie 
de l'énergie 

Neurotransmetceurs Toutes les neurofbres libérenc de l'AC 
{neurofibres cholinergiques) 


Neurofibres d'origine cranio-sacrale: noyaux _Neurofbres d'origine thoraco-lombal 
‘des nerfs crâniens Il, VI, IX ec X dans le 
tronc cérébral; segmenes médullaires S3 à Sa 


(ganglions intramuraux) ou près des viscères 


substance grise des segments médullaires Ti à La 


Ganglions situés à quelques centimètres du SNC: le long de 
La colonne vertébrale (ganglions du tronc sympathique) et 
À l'vant de la colonne vertébrale (ganglions prévertébraux) 
Neurofibres préganglionnaires courtes, neurofbres 
postganglionnaires longues 


Rameaux communieants gris et blancs; les bancs contiennent 
des neurofibres préganglionnaires myélnisées: les gris 
contiennent des neuroflbres poscganglionnaires 
amyélinisées 

Élevé 


‘Adapte le corps aux urgences ec à l'activité musculaire 
incense 


Toutes les neurofibres préganglionnaires libèrenc de 
l'ACh; la plupar des neurofbres postganglionnaires 
lbèrenc de la noradrénaline (neurofibres adrénergiqu 
les neurofibres postganglionnaires qui desservent les 
slandes sudoripares ec certains vaisseaux sanguins des 
muscles squeletiques libèrent de l'AC: la libération des 
hormones de la médulla surrénale (la noradrénaline et 
l'adrénaline) augmente l'activité de plusieurs cfccteurs du 
système sympathique 


Neurofibres d’origine sacrale 


Les neurofibres parasympathiques d'origine sacrale émer- 
gent de neurones situés dans la substance grise latérale 
des sogments médullaires S; à S, Les axones de ces neu- 
rones s'étendent dans les racines ventrales des narfs spi- 
naux, jusqu'à leurs rameaux ventraux, puis so ramifient ot 
forment les nerf splanchniques pelviens (voir la figure 
14.4), qui passent par le plexus hypogastrique inférieur. 
Certaines neurofbres préganglionnaires font synapse 
avec des ganglions dans ce plexus, mais la plupart font 
synapse dans les ganglions terminaux situés dans les 
parois de la moitié distale du gros intestin, de la vessie, 
dos uretères et des organes génitaux (par exemple l'utérus 
et les organes génitaux externes]. 


Système nerveux sympathique 
(thoraco-lombal) 


Le système nerveux sympathique est plus complexe que 
le système nerveux parasympathique, en partie parce 
qu'il innerve plus d'organes. Il dessert non seulement les 
organes internes mais également des éléments internes de 
la peau et des muscles squelettiques. Cette étonnante 


constatation s'explique du fait que cortaines glandes 
{comme les glandes sudoripares) et certains muscles lisses 
{comme les muscles arrecteurs des poils) nécessitent une 
innervation autonome"et ne sont desservis que par des 
neurofbres sympathiques. En outre, toutes los artères et 
toutes les veines (qu'elles soient profondes ou superf- 
cielles) possèdent dans leurs parois des myacytes non 
striés innervés par des nouroñbres sympathiques. Nous 
reviendrons ultérieurement plus en détail sur ce sujet; 
concentrons-nous pour l'instant sur l'anatomie du sys- 
tème nerveux sympathique. 

“Tous les axones préganglionnaires du système nerveux 
sympathique émergent des corps cellulaires de neurones 
préganglionnaires situés dans les segments médullaires 
T, à LA (voir la figure 14.5). C'est la raison pour laquelle le 
système nerveux sympathique est aussi appelé système 
thoraco-lombal. Les nombreux neurones. préganglion- 
naires sympathiques présents dans la substance grise de 
la moelle épinière forment les cornes latérales, appelées 
aussi zones motrices viscérales (voir les figures 12.28b, 
p- 441, et 12.29, p. 442). Les cornes latérales font saillie 
entre les cornes dorsales et ventrales; ces dernières abri- 
tent les neurones moteurs somatiques. (Les neurones pré- 
ganglionnaires parasympathiques de la région sacrale de la 
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FIGURE 145 
Système nerveux sympathique (thoraco-lombal). Les lignes pleines représencent 
les neurofibres préganglionnaires, candis que les lignes pointilées représentent les neu- 
rofibres postganglionnaires. Les nerf splanchniques inférieurs et sacraux ne sont pas 

représentés: bien que les nerfs sphanchniques lombaux du système sympathique soient. 
au nombre de quatre, deux seulement sont représentés pour des raisons de simplicité. 
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Qu'est-ce qui différencie les rameaux communicants gris des rameaux 


communicants blancs ? 


Moëlle épinière 


Ganglon du tronc. 
simpalhique 


verébral 


FIGURE 14.6 
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‘Trones et voies sympathiques. (a) Les organes de la partie antérieure du thorax ont 
été retirés pour révéler les ganglions du tronc sympathique. (b) Vue schématique de La 
voie sympathique. (1) Synapse au même niveau dans un ganglion du tronc sympathique. 
(2) Synapse à un niveau différent dans un ganglion du tronc sympathique. (3) Synapse 


dans un ganglion prévertébral à l'avant de la colonne vertébrale. 


moelle épinière sont beaucoup moins abondants que les 
neurones sympathiques analogues de la région thoraco- 
lombale: d'autre part, il n'y a pas de comes latérales dans 
la région sacrale de la moelle épinière. 11 s'agit 1à d'une 
importante différence anatomique entre le système nerveux 
sympathique et le système nerveux parasympathique.) 
Après être sorties de la moelle épinière par la racine ven- 
trale, les neurofbres préganglionnaires sympathiques 
passent par un rameau communicant blanc puis entrent 
dans un ganglion du tronc sympathique (figure 14. 
troncs sympathiques, ou chaînes latéro-vertébrales, s'éten- 
dent de part et d'autre de la colonne vertébrale et ressem- 
blent à des chapelets de billes luisantes. Les ganglions de 
ces troncs sont nommés selon leur situation. 

Bien que les troncs sympathiques cheminent du cou 
au bassin, les neurofbres sympathiques émergent seule- 
ment des segments thoraciques et lombaux de la moelle 


épinière, comme le montre la figure 14.5. La taille, la 
situation et le nombre des ganglions peuvent varier, mais 
on en trouve généralement 23 dans chaque tronc sym- 
pathique, soit 3 cervicaux, 11 thoraciques, 4 lombaux, 
4 sacraux et 1 coccygien. 

Une fois qu'un axone préganglionnaire a atteint un 
ganglion d'un tronc sympathique, il peut emprunter une 
des trois voies décrites ci-dessous. 


1.1 peut faire synapse avec le corps cellulaire d'un neu- 
rone postganglionnaire situé dans le même ganglion 
(voir la voie 1, en rouge, dans la figure 14.6). 


ET 
puog 2rape> are auuop na mb 22 “spas aues Suo nus 
nu OS! 57 SPHUPAD LOS SL SUDIUNLUCD AND 53] 


2. 11 peut monter ou descendre dans le tronc sympa- 
thique et fairo synapse dans un autre ganglion de ce 
même tronc (voir la voie 2, en vert, dans la figure 14.6). 
{Ce sont ces neurofibres qui, passant d'un ganglion à un 
autre, relient les ganglions dans le tronc sympathique.) 

3. 11 peut traverser le ganglion et émerger du tronc sym- 
pathique sans faire synapse (voir la voie 3, en mauve, 
dans la figure 14.6). 


Los axones préganglionnaires qui empruntent ce der- 
nier trajet contribuent à former les nerfs splanchniques, 
qui font synapse avec des ganglions prévertébraux (ou 
collatéraux)}, comme le ganglion cæliaque, situés à l'avant 
de la colonne vertébrale. Contrairement aux ganglions du 
tronc sympathique, les ganglions prévertébraux ne sont ni 
pairs ni disposés de manière segmentaire. 

Quel que soit l'endroit de la synapse, tous les gan- 
glions sympathiques sont proches de la moelle épinière, 
et les neurofibres postganglionnaires, qui s'étendent d'un 
ganglion aux organes qu'elles desservent, sont générale 
ment beaucoup plus longues que les neurofibres prégan- 
glionnaires, Rappelez-vous que l'inverse se produit dans 
le système nerveux parasympathique. Comme vous le 
constaterez bientôt, ces distinctions anatomiques revêtent 
aussi de l'importance sur le plan fonctionnel. 


Voies avec synapses dans un ganglion 
du tronc sympathique 

Quand les axones préganglionnaires font synapse dans les 
ganglions du tronc sympathique, les axones postganglion- 
naires pénètrent dans le rameau ventral (ou dorsal) des 
nerfs spinaux adjacents par les rameaux communicants 
gris (voir la figure 14.6). Ils so distribuent par leur inter- 
médiaire jusqu'aux glandes sudoripares et aux muscles 
arrecteurs des poils. Tout au long de leur trajet, les axones 
postganglionnaires peuvent se dirigor vers des vaisseaux 
sanguins, puis suivre ot innerver leurs myocytes non striés. 

Notez que les qualificatifs «gris » et «blancs » révèlent 
l'apparence des rameaux communicants et qu'ils indiquent 
aussi si leurs axones sont myélinisés ou non, Les axones 
préganglionnaires qui composent les rameaux blancs sont 
myélinisés, tandis que les axones postganglionnaires for- 
mänt les rameaux gris sont amyélinisés. 

Les rameaux communicants blancs, qui acheminent 
les axones préganglionnaires aux troncs sympathiques, ne 
se trouvent que dans les segments médullaires T, à L,, les 
régions où passent les axones des neurones sympathiques. 
Cependant, des rameaux gris transportant les axones post: 
ganglionnaires destinés à la périphérie du corps émergent 
de chaque ganglion des troncs sympathiques de la région 
cervicale à la région sacrale. Les axones des neurones 
sympathiques pouvent ainsi atteindre toutes les parties 
du corps, Comme les axones des neurones parasympa- 
tiques n'empruntent jamais les nerf spinaux, les rameaux 
communicants ne sont associés qu'au système nerveux 
sympathique. 

Les axones préganglionnaires sympathiques desser- 
vant le cou, la tête et le thorax émergent des segments 
médullaires T, à T; et montent dans le tronc sympathique 
pour faire synapse avec des neurones postganglionnaires 
situés à l'intérieur des ganglions cervicaux du cou. Les 
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TâTs Tête, cou et cœur 

LU Bronches et poumons 

Lu Membre supérieur 

Tete Œsophage 

TeëTie {Estomac, rate ec pancréas 

Pit Foie 

Te Incestin grêle 

Toäli Rein ec organes génitaux (utérus, 
estcules, ovaires, ete.) 

Toëla Membre inférieur 

Tire Gros inestin, uretère et vessie 


axones postganglionnaires issus des ganglions cervicaux 
{voir la figure 14.5) fournissent l'innervation sympathique 
à quelques régions de la tête et du cou. Certains axones 
de neurones émergeant du ganglion cervical supérieur 
rejoignent des nerfs cräniens et les trois ou quatre nerfs spl: 
naux cervicaux supérieurs: ils empruntent également lour 
trajet, Ces neurofbres so distribuent dans la peau ot dans 
les vaisseaux sanguins de la tôte, et elles stimulent les mus- 
cles dilatateurs des pupilles, inhibent les glandes nasales et 
salivaires et innervent le muscle tarsal supérieur (muscle 
lisse). Le ganglion cervical supérieur donne aussi des rami- 
fications directes au glomus et au sinus carotidions, au 
larynx et au pharynx, et il fournit quelques nerfs cardiaques 
qui, comme leur nom l'indique, se rendent au cœur. 

Les neurofbres postganglionnaires Issues des gan- 
glions cervical moyen et cervico-thoracique ontrant dans 
les nerfs cervicaux Ca à Cs. Certaines de ces neurofbres 
innervent le cœur, mais la plupart desservent la peau, (À 
cause de sa forme étoiléo, le ganglion cervico-thoracique 
est aussi appelé ganglion stellaire.) En outre, certaines 
neurofibres postganglionnaires issues des quelque cinq 
premiers ganglions thoraciques se rendent directement au 
cœur, à l'aorte, aux poumons et à l'æsophage. En cours de 
route, elles passent dans les plexus associés à ces organes. 
Le tableau 14.2 présente un résumé de l'innervation sym 
pathique en fonction des segments médullaires. 


Voies avec synapses dans un ganglion 
prévertébral 

Les nourofbres préganglionnaires de T à L, font synapse 
dans les ganglions prévertébraux. Ces neurofbres pénètrent 
dans les troncs sympathiques, en sortent sans faire 
synapse et forment les nerfs splanchniques, Les nerfs 
grands splanchniques, les nerfs petits splanchniques et 
les nerfs splanchniques inférieurs prennent naissance 
dans la cavité thoracique et traversent le diaphragme pour 
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se rendre dans la cavité abdominale. Les nerfs splanch- 
niques lombaux et sacraux prennent naissance dans la 
partie abdominale du tronc sympathique et desservent les 
organes de la région pelvienne. Les nerfs splanchniques 
se joignent à un certain nombre de plexus enchovätrés qui 
forment collectivement le plexus aortique abdominal, 
attaché à la surface de l'aorte abdominale (voir la figure 
14.5). Ce plexus complexe contient quelques ganglions, 
des grands et des petits, qui desservent l'ensemble des vis- 
cères abdomino-pelviens (splagkhnon = viscère). De haut 
en bas, les plus importants de cos ganglions sont appelés 
ganglions cæliaque, mésentérique supérieur ot mésen- 
térique inférieur solon les artères auxquelles ils sont 
associés. Les neurofibres postganglionnaires issues de ces 
ganglions atteignent habituellement leurs organes cibles 
en compagnie dos artères qui les desservent. 

Certains nerfs splanchniques (grands splanchniques, 
petits splanchniques, splanchniques inférieurs) font 
synapse principalement dans les ganglions cæliaque et 
mésentérique supérieur, Les neurofibres postganglion- 
naires issues de ces ganglions se distribuent jusque dans 
la plupart des viscères abdominaux: l'estomac, les intes- 
tins ( l'exception de la moitié distale du gros intestin), le 
foie, la rate et les reins, Les nerfs splanchniques lombaux 
et sacraux envoient l'essentiel da leurs neurofbros au 
ganglion mésentérique inférieur ot au plexus hypogas- 
rique, d'où les neurofibres postganglionnairos émergent 
afin de desservir la moitié distale du gros intestin, la 
vessie ot les organes génitaux internes. La plupart des 
neurofibres sympathiques 
qu'elles dassorvent, 


Voies avec synapses 
dans la médulla surrénale 


Certaines des meurofbres qui empruntent los nerfs 
splanchniques passent dans le ganglion culiaque sans 
faire synapse, mais se terminent en faisant synapse avec 
les cellules productrices d'hormones de la médulla surré- 
nale (voir la figure 14.5), Lorsque les cellules médullaires 
sont stimulées par les neuroñbres préganglionnairos, elles 
sécrètent de la noradrénaline et de l'adrénaline (parfois 
appelées norépinéphrine et épinéphrine) dans le liquide 
interstitiel; ces hormones diffusent vers les capillaires 
sanguins afin d'être transportées par la circulation san- 
guine vers les autres organes du corps. Les ganglions sym- 
pathiques et la médulla surrénale proviennent du même 
tissu embryonnaire, C'est pour cette raison que certains 
chercheurs assimilent la médulla surrénale à un ganglion 
sympathique «égaré» et ses cellules productrices d'har- 
mones à des neurones postganglionnaires sympathiques, 
bien que ces cellules soient dépourvues des prolonge: 
ments de la cellule nerveuse. 


Arcs réflexes viscéraux 


La plupart des anatomistes estiment que le système nerveux 
autonome est un système moteur viscéral: la présence de 
neurofibres sensitives (pour la plupart des afférents noci- 
ceptifs viscéraux) dans les nerfs autonomes est souvent 
passée sous silence, Toutefois, les neurones sensitifs vis- 
céraux, qui signalent les changements chimiques, l'étire- 


iologiques 


La légende précise que la neurofibre afférente atteint 
le SNC par l'intermédiaire d'un nerf spinal. Comment 
auriez-vous pu le savair si la légende ne vous l'avait 


pas indiqué? 
Récepieur  Gangion 
sensoriel dans spinal 
le visoëre 


Are réflexe viscéral 
{réflexe autonome) 


Centre d'imégration 
{ie neurone 


Neurons- 
préganglonnaire 
posigangionnaie, peut jouet ce rôle) 
Gangon Neurane 
auonome préganglonnaire 
FIGURE 14.7 


Réflexes viscéraux. Les réflexes viscéraux nécessent les mêmes 
élémencs que les réflexes somatiques. Cependant, ls se produisent 
toujours dans des voles polysynaptiques, carla voie efférente est 
formée de deux neurones moteurs. Les neurofibres afférentes 
viscérales se crouvenc tane dans les nerfs spiraux (situation repré- 
sentée ii) que dans les nerfs cräniens ec les nerfs autonomes, 


ment ot l'iritation des viscères (même si nous ne sommes 
pas conscients de la plupart de ces changements), sont les 
promiers maillons des réflexes autonomes qui sont à l'ori- 
gine des mécanismes de régulation physiologique reliés 
au maintien de l'homéostasie. Les ares réflexes viscéraux 
comprennent essentiellement les mêmes éléments que les 
ares réflexes somatiques (soit un récepteur, un neurone 
sensitif, un centre d'intégration, un neurone moteur et un 
effecteur): par contre, ils font intervenir une voie motrice 
de deux neurones (figure 14.7). 

Presque toutes les neurofbres sympathiques ot para- 
sympathiques dont nous avons fait la description sont 
accompagnées par des neurofbres afférentes qui conduisent 
les influx sensitifs provenant des structures musculaires 
et glandulaires. Les prolongements périphériques des 
neurones sensitifs viscéraux se trouvent dans les nerfs 
crâniens VIl, IX et X, dans les nerfs splanchniques et dans 
d'autres nerfs qui sont rattchés au tronc sympathique, 
ainsi que dans les nerfs spinaux. Comme pour les nou- 
rones sensitifs qui desservent les structures somatiques 
{muscles squelettiques et peau), les corps cellulaires des 
neurones sensitifs viscéraux sont situés dans les gan- 
glions sensitifs des nerfs crâniens associés ou dans les 
ganglions spinaux. 

La douleur projetée est une douleur qui prend nais- 
sance dans les viscères mais qui est perçue en périphérie 
du corps. Ce phénomène s'explique par le fait que les affé- 
rents nociceptifs viscéraux empruntent les mêmes voies 
que les neurofibres nociceptives somatiques. Par exemple, 
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FIGURE 14.8 
Douleur projetée. La figure montre les régions cucanées de la 
face antérieure du corps où se projette Ia douleur provenant de 
certains organes. 


une crise cardiaque peut produire une douleur qui irradie 
jusque dans la partie supérieure de la paroi thoracique et 
sur la face médiane du bras gauche. Comme le cœur et les 
régions de projection des douleurs du tissu cardiaque 
sont innervés par les mêmes segments médullaires (soit 
4 à Ts), les aires somesthésiques du cerveau déduisent 
que les influx douloureux proviennent de la voie soma- 
tique la plus utilisée. La figure 14.8 montre les régions 
cutanées où se projette habituellement la douleur viscé- 
Frale. (Nous traitons de la douleur somatique et viscérale 
dans l'encadré du chapitre 13, p. 464-465.) 


PHYSIOLOGIE DU SYSTÈME 
NERVEUX AUTONOME 


Neurotransmetteurs et 
récepteurs 


Les neurones du système nerveux autonome libèrent 
principalement de l’acétylcholine (AG) et de la noradré- 
naline (NA). Les neurones moteurs somatiques sécrètent 
aussi de l'acétylcholine: ce neurotransmetteur est li 
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par tous les axones préganglionnaires du système nerveux 
s 


pathique et du système nerveux parasympathique, 
que par tous les axones postganglionnaires parasym- 
pathiques à leurs synapses avec les effecteurs (voir la 
figure 14.2 et le tableau 14.1). Les neurofibres qui libèrent de 
l'acétylcholine sont appelées neurofibres cholinergiques, 

Par ailleurs, la plupart des axones postganglionnaires 
sympathiques libèrent de la noradrénaline et sont appelés 
neurofibres adrénergiques. Les soules exceptions sont les 
neurofbres postganglionnaires sympathiques innervant les 
glandes sudoripares et certains vaisseaux sanguins situés 
dans les muscles squelettiques et dans les organes géni- 
taux externes qui, elles, libèrent toutes de l'acétylcholin 

Malheureusement, l'acétylcholine et la noradréna- 
line n'ont pas toujours le même effet excitateur ou inhibi- 
teur sur les offecteurs musculaires ou glandulaires. La 
réaction de ces effecteurs dépend non seulement das nauro- 
transmetteur eux-mêmes, mais également des récepteurs 
de la membrane plasmique auxquels les nurotransmot- 
teurs se lient. Comme il existe au moins deux types de 
copleurs pour chaque neurotransmettour autonome, cos 
bstances chimiques exercent des effets différents (acti- 
vation ou inhibition] sur les cellules cibles des différents 
effecteurs (tableau 14.3). 


Récepteurs cholinergiques 


Les deux types de récepteurs cholinergiques (auxquels se 
lie l'acétyicholine) sont nommés d'après les substances 
exogbnes qui, en se liant à eux, roproduisent les effets de 
l'acétylcholine, La nicotine active los récepteurs nicoti- 
niques, qui ont été les premiers identifiés, La muscarine, 
une substance toxique extraite d'un champignon, active 
un autre groupe de récepteurs cholinergiques, les récep- 
teurs muscariniques. Tous les récepteurs cholinergiques 
sont soit r jues, soit muscariniques. 

On trouve des récepteurs nicotiniques (1) sur les ter- 
minaisons neuromusculaires des myocytes squelottiques 
(qui sont toutefois des cibles somatiques et non auto- 
nomes), (2) sur tous les neuranes postganglionnaires, tant 
sympathiques que parasympathiques, et (3) sur les cellules 
productrices d'hormones de la médulla surrénale, L'effet 
de la liaison de l'acétylcholine aux récopteurs nicoti- 
niques est toujours stimulant et il entraîne l'excitation du 
neurone ou de la cellule effectrice (postsynaptique). 

On trouve des récepteurs muscariniques sur toutes 
les cellules effectrices stimulées par les nouroñbres choli- 
nergiques postganglionnaires, c'est-à-dire sur tous les 
organes cibles du système nerveux parasympathique et 
sur quelques cibles du système nerveux sympathique 
comme les glandes sudoripares mérocrines et certains 
vaisseaux sanguins des muscles squeleitiques. L'effet de la 
liaison de l'acétylcholine aux récepteurs muscariniques 
est inhibiteur ou excitateur, selon l'arganc cible, Par 
exemple, la liaison de l'acétylcholine aux récepteurs du 
muscle cardiaque ralentit l'activité du cœur, tandis que la 
liaison de l'acétylcholine aux récepteurs des muscles 
lisses du tube digestif accroît la motilité de celui-ci 


Récepteurs adrénergiques 
Il existe également deux classes principales de récep- 
teurs adrénergiques (auxquels se lie la noradrénaline): les 
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TABLEAU 14.3 


adrénaline libérée par Bi 
la médulla surrénale) 


Principalemenc le cœur, mais aussi les reins 


Ba Poumons et la plupart des autres organes 
cibles du système nerveux sympathique; 
abondants sur les vaisseaux sanguins 
desservant le cœur 


B Tissu adipeux 


a Principalement les vaisseaux sanguins 
desservant a peau, les muqueuses, les 
organes abdominaux, les reins ec les glandes 
salaires: pratiquement ous les organes 
‘bles du système nerveux sympathique, 

à l'exception du cœur 

œ Membrane des corpuscules nerveux 
erminaux des axones adrénergiques ; mem 
brane plasmique des plaquettes sanguines 


Neuro- 
transmetteur 
Acérylchaline Cholinergiques 
Nicotniques “Tous les neurones postganglonnaires; Exciation 
cellules de la médulla surrénale (et 
terminaisons neuromusculaires des 
muscles squeletiques) 
Muscariniques Tous les organes cibles du système Excitation dans la plupart des cas; 
nerveux parasympathique inhibition du muse cardiaque 
Certaines cibles du système nerveux sympathique: 
+ glandes sudoripares mérocrines ‘Activation 
* vaisseaux sanguins des muscles Inhibition (entraine Is vasodiatation) 
squelettiques 
Noradréraline (et Adrénergiques 


‘Accroissement de la fréquence ec de Ia 
force cardiaques (eff ionotrope); 
déclenchement de I sécrétion de rénine 
par les reins 

Déclenchement de Ia sécrécion d'insuline 
par le pancréas; les autres effets sont 
principalement inhibiceurs: dilatation des 
vaisseaux sanguins et des bronchloles; 
relichemenc des muscles lisses de la paroi 
du tube digescif et de certains organes du 
système urinaire; relâchement de la 
paroi de l'utérus chez la femme enceinte 
Déclenchemenc de Ia lipolyse dans les 
cellules adipeuses (efec métabotrope) 
Constriction des vaisseaux sanguins et 
des sphincters des viscères; dilatation 
des pupilles 


Modulation de l'inhibition de la fbération 
de NA par les terminaisons adrénergiques; 
facilitation de là coagulation sanguine 


récepteurs alpha (a) et les récepteurs bêta (g). Les organes 
qui réagissent à la noradrénaline (ou à l'adrénaline) présen- 
tant un type de récoptours ou les deux. En général, la liaison 
de la noradrénaline (ou de l'adrénaline) aux récepteurs a a 
un effet excitateur, tandis que leur liaison aux récepteurs 8 
a un effet inhibiteur, Il existe cependant des excoptions 
notables. Par exemple, la liaison de la noradrénaline aux 
récepteurs 8 du muscle cardiaque stimule l'activité du 
cœur. Ces différences sont dues au fait que les récepteurs a 
et 8 se divisent en sous-classes (as, 2: Bi. Be et 4) et que 
chaque type de récepteurs tend à prédominer dans cortains 
organes cibles. Ces différentes sous-classes ont été établies 
en fonction des différents types de réponses obtenues lors 
d'essais sur la liaison de la noradrénaline avec ces récop- 
teurs. Le tableau 14.3 présente un résumé des situations et 
des effets des récepteurs appartenant à cos sous-classes, 


Effets des médicaments 


Du point de vue clinique, il est important de connaître la 
situation des divers récepteurs cholinergiques et adréner- 


giques afin de prescrire les médicaments qui provoqueront 
l'effet désiré sur les organes cibles. Certains médicaments 
stimulent le système nerveux sympathique (sympathomi- 
métiques), d'autres le bloquent (alphabloqueurs ou bêta- 
blogueurs): d'autres médicaments stimulent le système 
nerveux parasympathique (parasympathomimétiques), 
d'autres le bloquent (anticholinergiques). Par exemple, 
l'atropine est un médicament anticholinergique qui bloque 
les effets du système nerveux parasympathique en agis- 
sant sur les récepteurs muscariniques; on l'administre 
fréquemment avant une intervention chirurgicale pour 
supprimer le production de salive et de sécrétions respi- 
ratoires. Les ophtalmologistes l'emploient aussi pour 
dilater les pupilles (agent mydriatique) pendant un exa- 
men des yeux. La néostigmine, un médicament anticholi- 
nestérasique, inhibe l'acétylcholinestérase, une enzyme; 
ce médicament prévient ainsi la dégradation enzymatique 
de l'acétylcholine, ce qui permet son accumulation dans 
les synapses et prolonge ses effets. On l'utilise dans le 
traitement de la myasthénie, une perturbation de l'acti- 
vité des muscles squelettiques causée par une diminution 


notable du nombre de récepteurs de l'acétylcholine sur la 
membrane plasmique des myocytes squelettiques. 

Par ailleurs, les antidépresseurs tricycliques (comme 
Élavil ot Sinéquan) soulagent la dépression en prolongeant 
l'effet de la noradrénaline sur la membrane postsynaptique. 
Comme nous l'expliquons dans le chapitre 11 (tableau 11.3, 
p. 392), la noradrénaline est l'un des « neurotransmet. 
leurs du plaisir», Des centaines de médicaments en vente 
libre destinés au traitement du rhume, de la tou, des aller- 
gies et de la congstion nasale contiennent des agents 
sympathomimétiques (comme l'éphédrine et la phénylé- 
phrine) qui stimulent les récepteurs alpha-adrénergiques. 
La racherche pharmaceutique est en grande partie orientée 
vers l'élaboration de médicaments susceptibles d'agir 
sur une seule sous-classe de récepteurs, sans perturber 
l'ensemble du système adrénergique ou cholinergique. 
C'est ainsi que la découverte d'inhibiteurs adrénergiques, 
aussi appelés bétablaqueurs, qui se lient principalement 
aux récepteurs #, du muscle cardiaque a constitué un 
progrès important en pharmacologie. Ces médicaments, 
dont l'acébutolol (Sectral) et le métoprolol (Lopressor), 
servent à diminuer la fréquence cardiaque et la pression 
artérielle et à prévenir les arylunios (irrégularités du 
rythme cardiaque) chez les personnes atteintes de maladies 
du cœur, sans perturber les autres effets sympathiques. 


Interactions des systèmes 
nerveux sympathique 

et parasympathique 

Comme nous l'avons déjà mentionné, la plupart des 
organes sont innervés par des neurofbres sympathiques et 
par des neurofibres parasympathiques, c'es qu'ils 
reçoivent une double innervation. Normalement, l'acti- 
vité des deux composants du système nerveux autonome 
n'est que partielle: c'est cet antagonisme dynamique qui 
permet une régulation très précise de l'activité viscérale 
et, par le fait même, le maintien de l'homéostasie. Cepon- 
dant, un système ou l'autre prédomine généralement dans 
des circonstances données. Plus rarement, les deux 
coopèrent en vue d'un résultat spécifique. Le tableau 14,4 
présente les principaux effots du système nerveux sympa- 
thique et du système nerveux parasympathique. 


Effets antagonistes 

Gomme nous l'avons vu plus haut, les effets antagonistes 
touchent particulièrement l'activité du cœur, du système 
respiratoire et du système digestif. Dans une situation 
d'urgence, le système nerveux sympathique accroît les 
fréquences respiratoire et cardiaque tout en inhibant la 
digestion et l'élimination. Lorsque la situation d'urgence 
est passé, lo système nerveux parasympathique ramène 
les fréquences cardiaque et respiratoire au repos, puis 
favorise le réapprovisionnement des cellules en nutri- 
ments et l'élimination des déchets. 


Tonus sympathique et 
barasympathique 

Bien que nous ayons mentionné que le système nerveux 
parasympathique est surtout associé au repos et à la diges- 
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tion, le système nerveux sympathique est le principal 
agent régulateur de la pression artérielle, même au repos. 
À quelques exceptions près, les vaisseaux sanguins sont 
entièrement innervés par 

Pour vous donner des neurofibres sympa 
motivation d'exceler … Lhiques, qui maintiennent 

‘dans votre cours leurs muscles lisses dans 


d'anatomie et de un état de constriction 
Physiologie, pensez à la car. partielle appelé tonus sym- 
rièr que vous ferez quand pathique, ou vasomoteur, 
vous aurez terminé vos études. Lorsque la circulation doit 
L'ambion de devenir plysis- … s'accélérer, cos neurofibros 
thérapeute m'a poussé à émettent des influx plus 
persévérer dans men étude de rapidement, ce qui pro- 
La matière. Votre motivation voque la constriction dos 
augmentera beaucoup si vous vaisseaux ct l'élévation 
vous donnez un objectif précis. de la pression artérielle, 
Vote œurs d'nctomie ete Inversement, lorsque În 
Physiologie est un des facteurs pression artérielle doit 
«qui vous mênera là où vous diminuer, les neurofibres 
voulez aller. Pensez bien! provoquent la dilatation 
des vaisseaux on dimi- 

HSE nuant le nombre des in- 


Cri flux nerveux, Si le tonus 


Phare sympathique n'existait pas, 
les vaisseaux seraient on 
tièrement tés à l'état de repos et toute variation dans 


le nombre d'influx sympathiques ne pourrait que pro- 
duire une vasoconstriction, On traite souvent l'hyperten- 
sion à l'aide d'alphabloqueurs (comme la phentolamine), 
des médicaments qui diminuent l'activité de ces neuro- 
fibres vasomotrices. Lorsqu'une personno est un état de 
choc (irrigation inadéquate des tissus) ou lorsque des 
muscles squolettiques nécessitent un sureroït de sang, les 
vaisseaux sanguins desservant la peau et los organes 
abdominaux se contractent, Cotte «dérivation» du sang 
contribue à maintenir l'irrigation du cœur et de l'encé- 
phale ainsi que des muscles squelottiques. 

Par ailleurs, les effots parasympathiques prédo- 
minent dans le fonctionnement normal du cœur et des 
muscles lisses des systèmes digestif et urinaire, Ces 
organes présentent donc un tonus parasympathique. Le 
système nerveux parasympathique empêche une accélé 
ration inutile de la fréquence cardiaque et établit les 
niveaux d'activité normaux des systèmes digestif et uri- 
naire. Toutefois, lo système nerveux sympathique pout 
annuler les effets parasympathiques en situation d'urgence. 
Les médicaments qui bloquent les réactions parasympa- 
thiques aceroissent la fréquence cardiaque et provoquent 
la rétention fécale et urinaire. À l'exception des surré- 
nales et des glandes sudoripares, la plupart des glandes 
sont activées par des neurofbres parasympathiques. 


Effets synergiques 

Les effets synergiques des systèmes nerveux sympathique 
et parasympathique ne sont nulle part plus manifostes 
que dans la régulation des organes génitaux externes, En 
effet, pondant l'excitation sexuelle, la stimulation para- 
sympathique induit d'abord la dilatation des vaisseaux 
qui les irriguent et provoque l'érection du pénis ou du cli- 
toris. (Cela peut expliquer pourquoi la libido diminue 
parfois lorsque les gens sont anxieux ou bouleversés et 
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Œi (muscle cilaire) 


Glandes (glandes nasales, 
lacrymales, salaires, gastriques, 
et pancréas) 

Glandes sudoripares 


Médulla surrénale 


Muscles arrecteurs des poils 
atrachés aux olicules peux 
Muscle cardiaque 

Cœur: vaisseaux coronaires 
Vessielurètre 


Poumons 


Système digesuif 


Foie 
Vésicule bilaire 
Reins 


Pénis 
Vagin/ciroris 
Vaisseaux sanguins 


Coagulation sanguine 
Métabolisme celluaire 
“Tissu adipeux 


Activité mentale 


Stimulation du muscle sphincter de Ia pupile:; 
<constriccion des pupilles 


Sümulation du muscle claire entrainanc le 
bombement du cristallin aux fins de l'accom- 
modaion et de I vision de près 


Stimulation de l'activité sécrécoire 


Aucun 


Aucun 


Diminuion de Ia fréquence cardiaque: 
ralentissement et stabilisation 


Constriction des vaisseaux coronaires 


Contraction du muscle lisse de Ia paroi 
vésicale; relâchement du sphincter lisse de 
l'urètre stimulation de la miction 


Constrition des bronchioles 


Acroissement de la motté (péristakisme) ec 
‘de I sécrétion; relâchement des sphineters 
permettant I progression des aliments 

ans le tube digestif 


Aucun 


Excitation (contraction de la vésicule biliire 
provoquant l'expulsion de la bile) 
Aucun 


Érection (rssodiataion) 
Érection (rasodlatation) du ltoris 
Minimes ou nuls 
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Sümultion du muscle diateur de 1 pupil: 
‘iatation des pupilles 


Aucun 


Inhibition de l'actvié sécrétoire; vasoconstriction 
des vaisseaux sanguins desservant les glandes 


Déclenchemenc de Ia diaphorèse (neurofibres 
cholinergiques) 

Déclenchement de la sécrétion d'adrénaline ec de 
noradrénaline par les cellules de la médula 
surrénale 

Déclenchement de la contraction (redresse les 
poils et produit Ia chair de poule) 

Accroissement de Ia fréquence et de la force 
cardiaques 

Vasoditation 

Relichement du muscle lisse de la paroi vésicale; 
contraction du sphincter lisse de l'urètre: 
inhibition de la miction 

Dilatation des bronchioles et légère constriction 
des Vaisseaux sanguins 

Diminuion de l'acüvicé des glandes et des muscles 
lisses du système digestif et contraction des 
sphincters (comme le sphincter anal) 


L'adrénaline provoque la libération de glucose par 
le foie 


Inhibition (relâchemenc de Ia vésicule bi 


ire) 


Vasoconstriction: diminution de la diurèse: 
formation de rénine 


Écution 
Anipérisaisme (contraction) du vagin 
Consureion de 1 plupart des vaisseaux sanguins 
et augmentation de la pression artérielle; constric- 
tion des vaisseaux des organes abdominaux et de 
là peau permettant l dérivation du sang vers les 
muscles squeletiques,l'encéphale et le cœur au 
besoin; ditation des vaisseaux des muscles sque 
letiques (par l'mermédaire de neurofñbres ch 
nergiques et de l'adrénaline) pendant une activité 
physique 

/Accroissement de la coagulation 

Augmentation de a vitesse du métabolisme 


Déclenchement de la lipolyse (dégradation des 
graisses) 


Augmentation de la vigilance 


que le système nerveux sympathique prédomine.) La sti- 
mulation sympathique entraîne ensuite l'éjaculation chez. 
l'homme et le péristaltisme réflexe du vagin chez la 
lemme. 


Rôles exclusifs du système nerveux 
sympathique 


Le système nerveux sympathique régit de nombreuses 
fonctions qui ne sent pas sujettes à l'influence parasym- 
pathique. Par exemple, la médulla surrénale, les glandes 
sudoripares, les muscles arrectours des poils, les reins et 
la plupart des vaisseaux sanguins ne reçoivent que des 
neurofbres sympathiques. Il est facile de se rappeler que 
le système nerveux sympathique innerve ces structures, 
car une situation d'urgence déclenche la transpiration, la 
peur donne la chair de poule et l'excitation fait monter en 
flèche la pression artérielle, sous l'effet d'une vasocon- 
striction généralisée. Nous avons déjà vu que l'influence 
du système nerveux sympathique sur les vaisseaux san- 
guins permet la régulation de la pression artérielle et la 
dérivation du sang dans le système cardiovasculaire. 1 y 
a lou de mentionner ici quelques autres fonctions exclu- 
sives du système nerveux sympathique. 


Thermorégulation Les neurofbres du système ner- 
veux sympathique transmettent les informations senso- 
tielles ainsi que los commandes motrices reliées aux 
réflexes qui régissent la température corporelle. Par 
exemple, l'application de chaleur sur la peau induit la 
dilatation réflexe des vaisseaux sanguins de la région tou- 
chéo. Lorsque la température systémique est élevéo, les 
neurofbras sympathiques déclenchent une dilatation 
généralisée des vaisseaux cutanés (artérioles), ce qui en- 
traine un afflux do sang chaud à la peau. Ils activent éga- 
lement les glandes sudoripares qui sécrètent la sueur, 
dont l'évaporation a pour conséquence un refroidiss: 

ment de la peau (comme l'évaporation de l'alcool ou de 
l'éthor sur la peau). Inversement, lorsque la température 
corporelle s'abaisso, les neurofbres sympathiques déclen- 
chent une vasoconstriction des vaisseaux sanguins de la 
peau de manière à confiner le sang aux organes vitaux 
profonds afin d'empêcher un refroidissement généralisé. 


Libération de rénine Sous l'effet d'influx nerveux 
sympathiques, les reins Hibèrent de la rénine, une enzyme 
qui permet la formation d'angiotensine; l'action de cette 
molécule sur des effecteurs spécifiques élève la pression 
artérielle. Nous expliquons au chapitre 26 les mécanismes 
d'action du système rénine-angiotensine, qui contribue 
au maintien de l'équilibre hydrique. 


Effets métaboliques Par l'intermédiaire de la stimu- 
lation directe et des hormones libérées par les cellules de 
la médulla surrénale, le système nerveux sympathique 
déclenche un certain nombre d'effets métaboliques que 
l'activité parasympathique ne contre pas. Il s'agit (1) de 
l'augmentation de la vitesse du métabolisme des cellules, 
(2) de l'élévation du taux de glucose sanguin, (3) de la 
mobilisation des graisses en vue de leur utilisation 
comme combustibles (synthèse de l'ATP) et (4) d'un 
accroissement de la vigilance dû à la stimulation du sys- 
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tème réticulaire activateur ascendant du tronc cérébral. 
Les hormones de la médulla surrénale augmentent égale- 
ment la force et la rapidité des contractions des muscles 
squelettiques. Les fuseaux neuromusculaires se trouvent 
ainsi stimulés plus fréquemment, ce qui accroît le syn- 
chronisme des influx nerveux envoyés aux muscles. Cos 
volées d'influx qui favorisent les contractions muscu- 
laires sont bénéfiques pour un athlète en compétition, 
mais elles peuvent devenir embarrassantes, voire nui- 
les, pour un musicien ou un chirurgien nerveux. 


Effets localisés, brefs, et effets diffus, 
prolongés 


Dans le système nerveux parasympathique, un neurone 
préganglionnaire fait synapse avec un très petit nombre 
de neurones postganglionnaires (un, la plupart du temps). 
De plus, toutes les neurofbres parasympathiques libèrent 
de l'acétylcholine, mais celle-ci est rapidement dégradée 
par l'acétylcholinestérase. Par conséquent, le système 
nerveux parasympathique exerce une régulation éphé- 
mère et très localisée sur ses effecteurs. En revanche, les 
axoncs préganglionnaires sympathiques se ramifiont 
considérablement à leur entrée dans le tronc sympathique 
et ils font synapse avec de nombreux neurones postgun 
glionnaires situés à divers niveaux, C'est pourquoi le sys- 
tème nerveux sympathique a des réactions diffuses et for- 
tement interdépendantes lorsqu'il est activé. D'ailleurs 
au sens étymologique, le terme «sympathique » (sun = 
ensemble: pathos = ce qu'on éprouve) fait référence à la 
mobilisation générale de l'organisme. 

Les effets de l'activation sympathique sont aussi 
beaucoup plus durables que ceux de l'activation para- 
sympathique, et ce pour trois raisons. Premièrement, la 
noradrénaline est inactivée plus lentement que l'acétyl- 
choline parce qu'elle doit être recaptée duns la terminai- 
son présynaptique avant d'être emmagasinée à nouveuu 
dans les vésicules synaptiques ou hydrolysée. Deuxième 
ment, en tant que neurotransmetteur à action indirecte 
agissant par l'intermédiaire de seconds messagers (voir 
p. 394), la noradrénaline exerco ses effets plus lentement 
que ne le fait l'acétylcholine, qui a une action directe, 
Troisièmement, lorsque le système nerveux sympathique 
est mobilisé, les cellules de la médulla surrénale libèrent 
dans la circulation sanguine de petites quantités (15%) 
de noradrénaline et de grandes quantités (85 %) d'adréna- 
line. Bien que l'adrénaline augmente la fréquence cardia- 
que, le taux de sucre sanguin et la vitesse du métabolisme 
de manière plus efficace que la noradrénaline, ces deux 
hormones provoquent essentiellement les mêmes effets 
que la noradrénaline libérée par les neurones sympathi- 
ques. En fait, les hormones circulantes de la médulla sur- 
rénale produisent de 25 à 50% des effets sympathiques 
agissant sur l'organisme à un moment donné. Ces effets se 
ont sentir pondant quelques minutes, jusqu'à ce que le 
foie dégrade ces hormones. Par conséquent, bien que les 
influx des neurofbres sympathiques aient une durée 
d'action brève, ils produisent des effets hormonaux dé 
longue durée. L'effet prolongé et généralisé de l'activation 
sympathique explique pourquoi les symptômes du stress 
extrême mettent un certain temps à se dissiper, même 
après la disparition du stimulus. 


510 ‘Troisième partie; Régulation et intégration des processus physiologiques 


Communication au 


FIGURE 14,9 
Niveaux de régulation du système nerveux autonome. 
L'hypothalamus occupe le sommec hiérarchique dans la régulation 
de l'activité du système nerveux autonome. Toutefois, des influx 
nerveux Inconscients d'origine cérébrale influent sur Le fonction. 
nement de l'hypathalamus par l'intermédiaire de connexions avec 
le système limbique. 


Régulation du système nerveux 
autonome 


On tient généralement pour acquis que le système ner- 
veux autonome est involontaire, mais son activité n'en est 
pas moins soumise à une régulation. Cette régulation 
s'effectue à plusieurs échelons du système nerveux cen- 
tral, soit la moelle épinière, le tronc cérébral, l'hypoth 
mus ot le cortex cérébral. L'hypothalamus jous en général 
le rôle de «ganglion principal», c'està-dire de sommet 
hiérarchique dans la régulation du système nerveux auto- 
nome. À partir de l'hypothalamus, les commandes des- 
cendent vers les centres inférieurs du système nerveux 
central pour y être exécutées. Le cortex cérébral peut 
modifier le fonctionnement du système nerveux auto- 
nome, mais il le fait au niveau inconscient et par l'inter- 
médiaire de structures du système limbique agissant sur 
les centres hypothalamiques (figure 14.9). 


Tronc cérébral et moelle épinière 

Lhypothalamus préside à la régulation du système ner- 
veux autonome, mais c'est la formation réticulaire du 
one cérébral qui semble exercer l'influence La plus directe 
sur les fonctions autonomes, Par exemple, certains neu- 
rones moteurs de la partie ventro-latérale du bulbe rachi- 
den régissent de manière réflexe la fréquence cardiaque et 


le diamètre des vaisseaux sanguins (centre cardiovas- 
culaire) ainsi que la respiration. D'autres régions médul- 
laires régissent plusieurs activités gastro-intestinales, La 
plupart des influx sensitifs qui provoquent ces réflexes 
autonomes sont acheminés au tronc cérébral par l'inter- 
médiaire de neurofibres afférentes du nerf vague. Le pont 
contient aussi des centres respiratoires qui interagissent 
avec ceux du bulbe rachidien, et certains centres du mé- 
sencéphale (noyaux des nerf oculo-moteurs) contribuent à 
la régulation du diamètre des pupilles, Les réflexes de défé- 
cation et de miction, qui entraînent l'évacuation du roc- 
tu et de la vessie, sont intégrés à l'échelon de la moelle 
épinière, mais ils sont soumis à une inhibition consciente 
par les centres cérébraux supérieurs. Nous décrivons tous 
ces réflexes autonomes dans des chapitres ultérieurs, en 
même temps que les organes qu'ils desservent. 


Hypothalamus 


Nous avans vu que l'hypothalamus est le principal centre 
d'intégration du système nerveux autonome. Plusieurs 
noyaux des parties médiane et antérieure de l'hypotha- 
lamus semblent diriger des fonctions parasympathiques, 
tandis que d'autres noyaux des parties latérale et posté- 
rieure président à des fonctions sympathiques. Cos centres 
agissent par l'intermédiaire de relais situés dans la forma- 
tion réticulaire, qui influe à son tour sur les neurones 
moteurs préganglionnaires du système nervoux autonome 
logés dans le tronc cérébral et la moolle épinière, Non 
seulement l'hypothalamus contient-il des centres qui 
coordonnent l'activité cardiaque et endocrinienno, la 
pression artérielle, la température corporelle et l'équilibre 
hydrique, mais il en renferme aussi qui ont un offot sur 
diverses émotions (la colère et le plaisir) et sur les pulsions 
biologiques (la soif, la faim et le désir sexuel), (L'ncadré 
du chapitre 11, p. 396-397, traite de l'oflet de certaines 
drogues sur le centre du plaisir de l'hypothalamus.) 

‘Au chapitre 12 (p. 428), nous avons indiqué que la 
partie émotionnelle du cerveau (c'est-à-dire le système 
limbique) est liée de près à l'hypothalamus. En fait, c'est 
la réaction émotionnelle du système limbique au danger 
et à une situation génératrice d'anxiété qui signale à 
l'hypothalamus de régler le système nerveux sympathique 
en mode «lutte ou fuite». L'hypothalamus est donc la 
pierre angulaire du cerveau émotionnel et viscéral, ot 
c'est par ses centres que les émotians se répareutent sur le 
fonctionnement du système nerveux autonome et sur le 
comportement. Nous expliquons la genèse de la peur 
apprise dans l'encadré de la page 511. 


Cortex cérébral 


On a longtemps pensé que le système nerveux autonome 
échappait à la volonté, Mais qui n'a pas senti son cœur 
s'emballer sous le coup de la colère ou n'a pas salivé à la 
simple pensée d'un aliment appétissant? Les infux qui 
provoquent ces réactions convergent dans l'hypothalamus 
en passant par les connexions qui le relient au système 
limbique. Les études portant sur la rétroaction biologique 
ont démontré qu'il est possible de maîtriser les activités 
viscérales, même si cette capacité demeure inexploitée 
chez la plupart des gens. 
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11 fit nuit et vous entrez dans votre mai- 
son obscure. Vous entendez un fable 
bruit métallique. Vous frissonnez et vous 
dressez l'oreille, Déjà paré à affronter un 
iatrus, vous manquez défaillir lorsque 
votre chat aecourt à vos pieds, Nous 
avons Lous connu les manifestations de 
la peur apprise dans des situations qui, 
sans comporter de réol danger, folson- 
nent de signaux que nous associons 
à une menace. 

Depuis une dizaine d'années, les 


imfoux comprendre ce qui s'y produit 
Lorsque le mécanisme de la peur 
s'emballe. Hs ont découvert que la peur 
appris fait intervenir trois régions de 
l'encéphale, La première est le corps 
amygdaloïde (voir l'illustration], uno 

| structure du système limbique qui relie 
nos émotions, ln peur y comprise, à une 
multitudo de souvenirs ou de situations. 
Los souvonirs entachés de peur s'im- 
prègnent de manière presque indélébilo 
dans Lo corps amygdaloïde. Ainsi, un 
enfant de trois ans qui se brûle on jouant 
avec des allumottos no reloucho plus 
jamais à des allumettes. On on déduit 
donc que les associations établies par 

le corps amygdaloïde à la suite de situa- 
tions dangereuses doivent être durables 
et profonde 

Le cortex préfrontal (situé à la sur. 
face de la partio latérale du lobe frontal) 
est la deuxième des régions de l'encé- 
phale à intorvenir dans la peur. 1 semble 
ail évalue le potentiol de danger ot 
au‘ joue un rôle primordial dans le 
« désapprentissago» dos compartemonts 
de peur. Enfin, l'hypothalamus réagit 
aux signaux de stress (quels qu'ils 
soient) en sécrétant de la corticolibérine 
{CRF), une hormone qui stimule la libé- 
ration de corticotrophine (ACTH) par 
l'hypophyse. La corticotrophine stimale 
2 s0n tour la sécrétion de contisol par le 
catex surrénal (voir l'illustration]. Le 
cortisol, de même que l'activité du sys- 
tème nerveux sympathique, prépare 
l'organisme à se défendre. 

La réaction do peur mot ün certain 
temps à s'établir, Chez l'être humain, 
l'activité du cortex préfrontal augmente 
entra le septième et le douzième mois de 
la vio, soit la périodo au cours de 
laquelle los nourrissons commencent à 
manifester une peur marquée des 
inconnus. C'est aussi pendant cette 
période que les enfants apprennent à 


Core 
charcheurs scrutent l'encéphale afin de P'érontal 
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décoder les signaux sociaux et qu'ils 
modulent leur pour en interprétant les 
xprossions de leurs parents. Fait inté- 
ressant, beaucoup d'enfants extréme- 
ment craintfs ant des parents anxieux. 

Les chrcheurs n'ont pas fini d'étu- 
dier los aspects moléculaires de la réac- 
tion de peur, mais ils savent d'ores et 
déià que ce phénomène fait intervenir 
des neurones qui réagissent aux oplacés 
et aux benzodiazépines (endogènes et 
exognes). Lorsqu'une personne perçoit 
un danger, ses neurones sensibles aux 
opiacés sont inhibés et elle éprouve un 
sentiment grandissant de vulnérabilité. 
C'est ensuite au tour des neurones du 
cortex préfrontal qui sécrètent des ben- 
zodiazépines endogènes d'être inhibés. 
Ces inhibitions successives ont deux 
effets. Premièrement, les neurones qui 
libèrent du GABA sont inhibés  deuxiè- 
mement, les comportements t les 
réponses harmonales qui préparent la 
personne à la lutte ou à la fuite se 
déclenchent. 

Au fl des ans, la plupart des gens 
acquièrent des stratégies qui leur per- 
meltent de composer avec toules sortes 
de situations effrayantes: apaiser un vis 
-vis en colère, crier et fuir devant un 


agresseur, changer de sujet de convers: 
tion ou encore entroprandre une nou- 
elle activité. Certaines personnes, 
cependant, perdent tous leurs moyens 
dans des situations que la majorité des 
gens trouvent banales: elles tremblent de 
manière incoercible quand elles parlent 
à des étrangers, elles ont peur de sortir 
de chez elles ou elles ant une réaction de 
Leur à des signaux qui leur rappellent 
des souvenirs du danger (canime c'est le 
cas pour certains anciens combattants dut 
Viët-nam quand is entendent le bour- 
donnement d'un hélicoptère). La sécré- 
tion chronique de cortisol peut entrainer 
divers troubles, Si l'argantsme Libère 
constamment du glucose au lieu d'en 
emmagasiner, les tissus sains s'atro- 
phient et la fatigue s'installe, Par 
ailleurs, les changements cardiovascu- 
laires prédisposent à l'hypartonsion artd- 
rielle et à ses complications cardiaques, 
vasculaires et rénales, Enfin, des maladies 
oliées au strass comme l'ulcère gastro- 
duodénal peuvent apparaître. 

Pourquoi les êtres humains com 
posent-ls si différemment ave Jours 
pours? 1 somble que le nombro do dan 
&ers perçus importe moins que la façon 
de les affronter sur le plan émotiont 
La plupart des dangers porçus sont dic- 
tés par la société ot ambigus, Les per- 
sonnes capables d'anticiper une situation 
problématique puis de l'éviter ou de 
trouver un exutoire à leurs tensions pré- 
viennent les offts nuisibles de la pour 
chronique. Dans certains cas, cependant, 
le problème est d'arigine physiologique 
et réside dans uno diminution de la son- 
siblité du circuit CRF-ACTH-cortisol 
qui entraïno un affaïblissement des 
signaux de rétro-inhibition envoyés à 
l'hypothalamus. L'encéphale reçoit un 
signal luï indiquant que la concentration 
sanguine de cortsol est faible alors 
qu'elle est élevée, si bien que le cortex 
surrénal en sécrète constamment, Chez 
les personnes atteintes de troubles 
anxieux dignostiqués, il semble que le 
corps amygdaloïde envoie des signaux 
de danger même en l'absence de menace, 
Ces personnes doivent donc « désap- 
prendre » les comportements de peur. 
afin de parvenir à maîtriser lour anxiété. 


relations entre 


le système nerveux et les autres systèmes. 
de l'organisme 


Système tégumentaire 

#_ Le système nerveux sympathique régit les glandes sudoripares 
et les vaisseaux sanguins de la peau (ot, par conséquent, la 
déperdition ou la rétention de chaleur). 

= La peau concour à la déperdition de chaleur: la peau ren- 
ferme de nombreux ypes d'extérocepteun 


Système osseux 

= Les nerfs innorvent les os 

= Los os emmagnsinent du calcium qui servira à la fonction ner: 
veuse et ls protègent les structures du SNC. 


L_F 


= Le système nerveux somatique transporte les informations 
sensorielles provenant des fuseaux neuromusculaires et les 
commandes actionnant ou inhibant les muscles squelettiques. 

= Les muscles squelettiques sont les effecteurs du système ner: 
veux samatique. 


__E5 


= Le système nerveux sympathique active la médulla surrénale: 
l'hypothalamus concour à la régulation de l'activité de l'adéno- 
hypophyso et produit lui-même deux hormones, 

# Les hormones influent sur le métabolisme et le fanctionne- 
ment des neurones; les hormones thyroïdiennes sont essen- 
tielles au développement du système nerveux. 


_ RÈ— 


“Le SNA concourt à l régulation de La fréquencu cardiaque ot 
de la pression artérielle, 

# Le système cardiovasculaire fournit du sang riche en oxygbn 

en nutriments au système nerveux et il évacue les déchets, 


ans gra ET 


Des nerfs innervent les organes lymphoïdes: l'encéphule con- 
court à la régulation de a fonction immunitaire, 

# Les vaisseaux lymphatique débarrassent les tissus entourant 
les structures du système nerveux des liquides échappés des 
capillaires: les éléments du système immunitaire protègent 
tous les organes des agents pathogènes [le SNC pose aussi 
d'autres mécanismes de défense) 


Système respiratoire 

2 Le système nerveux régit lo rythme ot l'an 
ments ruspiratires. 

= Le système respiratoire fournit l'oxygène essentiel à la vie des 
cellules nerveuses ti en évacue le gz carbonique. 


BE... 


= Le SNA (en particulier le système nerveux parasympathique) 
régit ln moitié digestive et l'activité des glandes annexes du 

ème digestif. 

«Le système digestif fournit les nutriments nécessaires à la syn- 
thèse de l'ATP et des neurotransmetteurs par les neurones 
1 apporte les ions Na° et K° nécessaires à la conduction de 
l'influx norvoux. 


LE 


# Le SNA régit la miction et la pression artérielle rénale. 

# Les roins évacuent les déchets du métabolisme et main- 
tiennent une composition électrolytique et un pH du sang 
appropriés au fonctionnement neuronal 


5... 


= Le SNA régit l'ésection du pénis et l'éjaculation chez l'homme 
ainsi que l'éroction du elitoris et l'antipéristallieme du vagin 
chez la femme. 

= La testostérone est à l'origine de la masculinisation du cee- 
veau, et elle intervient dans Ja libido et l'agressivité 


itude des mouve- 


Le système norveux influe sur la plupart des systèmes de 
l'organisme. Tanter de sélectionner les interactions les plus 
Impartantes constitue donc une tâche presque imposibl 
Qu'est-ce qui a le plus d'importance: la digestion, l'élimina- 
tian des déchets ou la mobilité? Votre réponse dépendra pro- 
bablement de l'état dans lequel vous vous trouvez en lisant 
cette page: vous ne répondrez pas la même chose selon que 
vous avez faim où ressentéz un besoin pressant de vous 
rendra aux toilettes, Nous nous cantenterons de présenter ici 
les principales relations entre Le système nerveux et le sys 
tümes musculaire, respiratoire et digestif, car nous raiterons 
on détail des Interactions du système nerveux avec quelques 
autres systèmes dans des chapitres ultéricurs. 


| 


Soyons brofs: le système musculaire cosserait de fonctionner 
sans La systèmo nerveux. Contrairement aux muscles viscé- 
raux ot au musele cardiaque, qui possèdent d'autres méca- 
nismos de régulation, les muscles squolettiques dépendent 
entièrement des nourofbres motrices somatiques pour ce qui 
st de l'activation et do la régulation, Non seulement les neu- 
rofbres somatiques commandont-elles aux muscles squelet- 
tiques de so contracter, mais elles leur «indiquent» aussi 
avec quelle force le fire, En formant sos premières synapses 
avuc les myocytes squolottiques, lo système nerveux déter. 
amine a leurs contractions seront mpides ou lentes et, par lo 
fait mêmo, établit de manière définitive le potentiel de vitesse 
et d'onduranco des muscles. Les rolations entre les diverses 
régions de l'oncéphalo los noyaux basaux, le cervelet, l'aire 
prémotrice, ot.) ot les Informations provenant des mécano 
récepteurs (sensibles à l'étirement) dictent également l'élé- 
gance at ln coordination de nos mouvements. Par ailleurs, 
tant que les myocytes squelettiques sont sains, il ont un efTot 
sur la viabilité des neurones avec lesquels is font synapso. 
La relation est véritablement synergique. 


Système nerveux 
Étude de cas: À son arrivéo au centre hospitalier le petit 
Éric, Agé de 10 ans, st couché sur une civière rigide, la tête 
et le tronc immobilisés, Les ambulanciers indiquent qu'ils 
l'ont trouvé conscient à 15 m de l'autobus: i pleurai, disait 
qu'il était incapable de se lever pour retrouver sa mère ot so 
| plañgnait d'un « gros mal de tte». Éric présente de graves 
Gantusians dans la région lombale et sur la tête ainsi que des 
| lacérations sur l dose Le euir chevelu, Su pression artérielle 
est basse, sa température est élevée (19,5 *C) et ses membres 
inférieurs sont paralysés et insensibles aux stimulus doulou- 
feux. Peu de temps après son arrivé au contre hospitalies, 
Éric devient somnolent et incohérent; la bientôt de fré- 
quentes périodes d'inconscience. 

On fat immédiatement subir une tomodensitométris 
à Éric, on lui réserve une salle d'opération et on lui mot une 
perfusion intraveineuse de dexamäthasone, un corticosté- 
roïde anti-inflammatatro. 
1. Pourquoi a-ton immabilisé a tte et le torse d'Éric pendant 
10 transport vers le contra hospitalier? 


IMPLICATIONS CLINIQUES 
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M. 


Comme celui du système musculaire, le fonctionnement du 
système respiratoire dépend entièrement du système ner- 
veux. Le système respiratoire oxygène sans cosse Le sang (at 
les cellules) et évacue Le gaz carbonique. Les centres nerveux 
du bulbe rachidien et du pont déclenchent et maintiennent 
les mouvements d'inspiration et d'expiration de l'air en 
ctivant des muscles squelettiques qui modifient le volume 
des poumans et, par conséquent, la pression des gaz à 
l'intérieur). Si certains de ces contros du systlme narvoux 
central subissent des lésions. les mécanorécapteurs (sen 
sibles à l'étirement) situés dans les poumons déclonchent 
des réflexes grâce auxquels la respiration peut continuer 


E....… 


Le système digestif réngit à do nombroux factours (comme les 
hormones, le pH local, les substances chimiques irritantes et 
les bactéries), mais le système nerveux parasympathique n'en 
st pas moins essentiel à son fonctionnement normal. L'acti. 
vité sympathique, qui inhibe la digostion (et par le fuit mûmo 
l'approvisionnement de l'organismo en nutriments), ne ron- 
contrerat aucune opposition sans Les Influx des neurofibres 
parasympathiques. La régulation parasympathique est si impar- 
tante que certains des neurones parasympathiques sont situés 
dans la paroi même des organes du système digestif, plus 
précisément dans les plexus intrinsèques. Les mécanismes 
intrinsèques de régulation pourraient donc maintenir la diges- 
Lion même si tous les mécanismes extrinsèques disparais- 
saient, Le système digestif joue le méme rôle pour le 
nerveux que pour tous les aut 

la circulation sanguine les nutrie 
ments ingérés afin de les mettre à la disposition des cellules, 


2. Selon toute probabilité, qu'indique la dégradation dos signes 
neurologiques (somalence, incohérence, oc. chez Éric? (Éla- 
(pe d'intervention chirurgicale qu'on 


3. Pourquoi administro--on dla dexaméthasons à Éric? 

4. La tomodensitométrie ne révèle aucun lésion permanente 
de la moelle épinière. Comment pouvez-vous expliquer la pare 
Asie des membres inférieurs d'Éric? 

Environ 24 houres après l'intervention chirurgicale, la 
paralysio dos mombres inférieurs disparaît t l'activité réflexe 
se rétablit, Cepondant, Éric présente des spasmes en flexion 

incoercibles et il est incontinent. L'examen révèle qu'il trans- 
pire abondamment et que sa pression artérielle est anormalo- 
ment élevée. 

5. De quel trouble Éric souffe-til! Quelles en sont les cmuses 
déterminantes? 

5. Quels sont les risques associés à l'hypertension a 
dans le cas d'Éric? 


Réponses à l'appendice G) 
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Influence de la rétroaction biologique Selon le 
principe de base de la rétroaction biologique, nous ne 
méftrisons pas nos activités viscérales parce que nous 
n'en avans pas conscience (ou alors très peu). Pendant les 
séances d'approntissage de la rétroaction biologique, les 
sujets sont reliés à un appareil qui détocte et amplifie 
certains processus physiologiques tels que la fréquence 
cardiaque, la pression artérielle et le tonus des muscles 
squelettiques; ces données sont ensuite retransmises au 
sujet sous la forme de clignotants ou de tonalités. On 
demande au sujet d'essayer de modifier ou de maîtriser 
certaines fonctions «involantaires» en se concentrant 
sur des pensées calmes ou agréables. Comme l'appareil 
indique les changements physiologiques recherchés, le 
sujet apprend peu à peu à reconnaître les sentiments qui 
leur sont associés et à les susciter à volonté. 

Les techniques de rétrouction biologique apportent 
un soulagement certain aux personnes qui souffrent de 
migraines. De même, elles permettent aux personnes ear- 
diaques de gérer leur anxiété; beaucoup ont diminué leur 
risque de crise cardiaque en apprenant à abaisser leur 
pression artérielle et leur fréquence cardiaque, Les per- 
sonnes souffrant d'ulcères peuvent aussi acquérir une cor- 
tine maîtrise de leurs sécrétions gastriques. Toutefois, 
l'apprentissage de la rétroaction biologique ost long et 
souvent frustrant, et los appareils utilisés sont coûteux ot 
difficiles à utiliser, 


DÉSÉQUILIBRES 
HOMÉOSTATIQUES 

DU SYSTÈME NERVEUX 
AUTONOME 


Gomme le système nerveux autonome participe à 
A presque toutes les fonctions d'importance, il n'est 

pas étonnant que ses anomalies aient des offots 
étendus. Ces perturbations peuvent notamment entraver 
la circulation sanguine, voire entraîner la mort. 

La plupart des troubles du système nerveux auto- 
nome sont reliés à un excès où à une insuffisance de la 
régulation des muscles lisses. Los plus graves touchent les 
vaisseaux sanguins: il s'agit entre autres de l'hyperten- 
sion, de la maladie de Raynaud et du syndrome de 
l'hyporréllectivité autonome. 

L'hypertension peut être causée par une hyperactivité 
du système nerveux sympathique due au stress extrême ot 
prolongé. L'hypertension, dont nous traitons au chapitre 20, 
ost toujours grave, d'une part parce qu'elle impose un sur- 
croît de travail au cœur, ce qui peut hâter la cardiopathi 
d'autre part parce qu'lle use prématurément les parois des. 
artères, On traite l'hypertension due au stress à l'aide de 
médicaments qui bloquent les récepteurs adrénergiques. 

La maladie de Raynaud se caractérise par des crises 
durant lesquelles la peau des doigts et des orteils devient 
blôme, cyanosée puis douloureuse. Ces crises sont géné- 
ralement provoquées par l'exposition au froid. I s'agit 
d'une réponse oxagérée de vasoconstriction dans les par- 
lies du corps touchées. Les effets de la maladie vont du 
simple malaise à une constriction vasculaire telle que 
l'ischémie et la gangrène peuvent s'ensuivre. Pour traiter 
les cas graves, on sectionne les neurofbres sympathiques 


préganglionnaires desservant les régions atteintes (cette 
intervention est appelée sympathectomie). Les vaisseaux 
touchés se dilatent et l'irrigation se rétablit. 

Le syndrome de l'hyperréflectivité autonome est un 
phénomène très grave qui se traduit par une activation 
anarchique des neurones moteurs autonomes et soma 
tiques. Dans la plupart des cas, il se manifeste chez des 
personnes quadriplégiques ou atteintes de lésions médul- 
laires situées au-dessus de Ts. La lésion initiale est suivie 
par le choc spinal (voir p. 449). Quand l'activité réflexe so 
rétablit, elle est généralement exagérée, faute d'inhibition 
par les centres cérébraux supérieurs. Surviennent ensuite 
des périodes d'hyperréflectivité autonome provoquées 
par des vagues d'influx nerveux provenant de régions 
étendues de la moelle épinière. Le facteur déclenchant est 
habituellement un stimulus cutané douloureux ou la dis- 
tension d'un viscère, la vessie notamment. Le syndrome 
de l'hyperréflectivité autonome se traduit par des spasmes 
en flexion, l'évacuation du côlon et de la vossie ot la dia- 
phorèse. La pression artérielle s'élève à un niveau critique 
fiusqu'à 200 mm Hg ou plus), ce qui peut causer la rup- 
ture d'un vaisseau sanguin de l'encéphale ot un accidont 
vasculaire cérébral. On ne connaît pas le mécanisme exact 
de ce syndrome, mais certains y voient une forme d'épi- 
lepsie de la moelle épinière, a 


DÉVELOPPEMENT 

ET VIEILLISSEMENT 

DU SYSTÈME NERVEUX 
AUTONOME 


Les neurones préganglionnaires du système nervoux auto- 
nome se développent à partir du tube neural embryon- 
naire, comme les neurones moteurs somatiques. Los 
structures du système nerveux autonome dans le système 
nerveux périphérique (les neurones postganglionnaires et 
tous les ganglions autonomes) proviennent quant à elles 
de la crête neurale (de même que tous les neurones sonsi 
tifs) (voir la figure 12.2, p. 406). Certaines cellules de la 
crête neurale forment les trancs sympathiques: d'autres 
migrent vers l'avant et atteignent un site adjacent à l'aorte, 
où elles forment les ganglions prévertébraux. Les deux 
types de ganglions reçoivent des axanes des neurones 
sympathiques situés dans la moelle épinière, et ils émet 
tent des axones qui font synapse avec leurs cellules effec- 
trices en périphérie du corps. Ce processus semble guidé 
par le facteur de croissance des cellules nerveuses (NGF, 
«nerve growth factor »), une protéine sécrétée par les cel- 
lules cibles des axones postganglionnaires. Après un long 
trajet, certaines des cellules de la crête neurale se diffé. 
rencient et forment la médulla surrénale. Les cellules du 
la crête neurale contribuent également aux ganglions 
parasympathiques de la tête ainsi qu'aux ganglions termi- 
maux parasympathiques des organes. 1 semble que les cel. 
lules de la crête neurale atteignent leurs destinations en 
migrant le lang des axones en voie de développement. 

Les anomalies congénitale du système nerveux 
autonome sont rares. Il convient cependant de 
iter l'exemple de la maladie de Hirschsprung 
{mégacôlon congénita), une affection due à une absence 
de neurones dans les ganglions Lerminaux de la partie dis- 


tale du gros intestin (dans la paroi du côlon]. Comme cette 
partie demeure immobile, elle se distend par suite de 
l'accumulation des matières fécales en amant, ce qui en- 
traîne la constipation. On corrige l'anomalie en excisant 
chirurgicalement le segment d'intestin inactif. æ 

Pendant la jeunesse, les perturbations du système 
nerveux autonome sont habituellement dues à des lésions 
do la moelle épinière ou des nerfs autonomes. Par 
ailleurs, l'efficacité du système nerveux autonome dimi- 
nue au cours des années. 1 semble que ce déclin soit en 
partie dû à une accumulation de neurofilaments dans les. 
corpuscules nerveux terminaux des axones préganglion- 
naires qui libèrent le neuropeptide Y. Congestionnés par 
les neurofilaments, les corpuscules nerveux terminaux 
subissent des changements structuraux (renflements). 

Beaucoup de personnes âgées se plaignent de consti- 
pation (provoquée par un ralentissement de la motilité 
gastro-intostinale), ont les yeux secs et souffrent d'infec- 
tions oculaires répétées (en raison d'une diminution de la 
sécrétion lacrymale). En outre, certaines personnes âgées 
ont tendance à s'évanouir quand elles passont de la posi- 
tion couchée à la position debout. Elles souffrent alors 
d'hypotension orthostatique (orthos = droit; statos = 
debout}, une forme d'hypotension artérielle causée par un 
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ralentissement de la réponse des centres vasoconstric- 
teurs sympathiques. Bien que ces problèmes soient 
ennuyeux, ils sont généralement bénins, et la plupart 
peuvent être surmontés par des changements dans le mode 
de vie ou l'emploi de substances artificielles. Ainsi, on 
conseille aux personnes âgées de changer de position lente- 
ment pour laisser à leur système nerveux sympathique le 
temps de stabiliser la pression artérielle. On lour recom- 
mande aussi de boire beaucoup de liquides pour soulager 
a constipation et d'humecter leurs yeux à l'aide de gouttos 
pour instillations oculaires (des larmes artificielles). 


Nous avons décrit dans ce chapitre la structure et Le fonc- 
tionnement du système nerveux autonome, qui constitue 
l'une des parties motrices du système nerveux périphérie 
que. Nous y reviendrons à plusieurs reprises, car la plupart 
des organes que nous allons étudier dans les chapitres 
ultérieurs sont soumis à des mécanismes de régulation 
autonomes. À présent que vous avez étudié l'essentiel du 
système nerveux, prenez le temps de vous pencher sur ses 
interactions avec les autres systèmes de l'organisme et 
lisez l'encadré intitulé Synthèse, p. 512-513. 


TERMES MÉDICAUX 


Achalasie (a = sans; Khalasis = relâchement) Torme général qui 
désigne Lo fonctionnement défectueux des sphincters. L'acha 

sie du cardia ost uno maladie caractérisée par une perte de la 
capacité de l'asophage de pousser Les aliments vers l'estomac et 
par un défaut de relächement du sphincter inférieur lors de la 
déglutition, entravont le passage des aliments. La partie distale 
dul'asaphage so distond et ls vomissements sont Réquens. On 
ne connaît pas lu cause de la maladie, mais 11 se peut qu'elle soit 
ue une anomuli congénitale des neurones posganglionnaires 
parssympahiques de la paroi de l'asaphage, ou qu'elle soi 
secure à ne rot de l'aaplags (comme dans La ro 


Syndrome de Horner (ou syndrome de Claude Hernard) Syn- 
drame provoqué par la destruction du tronc sympathique cervi- 
cal d'un côté du corps ot entraînant un affaissement (ptose) de la 
qauplre supérieure, le myosis. 'énophtali (bulbe de l'œil en- 
foncé) t l'anhidrose du côté touché de La tôte. 


Vessie atonique Flaccidité de la vessie entraïnant un remplissage 
excessif et des fuites d'urine par les sphincters. L'affection pout 
résulter d'une perte temporaire du réiexe de miction à La suite 
d'une lésion de la moelle épinière. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


1. Le système nerveux autonome est le valet moteur du système 
nerveux périphérique qui régit les activités viscérales afin de pré 
server l'heméostasi. 


Système nerveux autonome: 
caractéristiques générales (p. 495-497) 


Comparaison entre le système nerveux somatique 

at le système nerveux autonome (p. 495-497) 

1. Le système nerveux somatique (volontaire) fournit des neuro- 
fibres motrices aux muscles squelettiques. Le système nerveux 
autonome (involontaire où moteur viscéral) donne des neurafñhres 
motrices aux muscles lisses, au muscle cardiaque et aux glandes. 


2. Dans le système nerveux somatique, un neurone moteur unique 
orme a voit efférente qui va du système nerveux central aux effoc- 
tours. La vole efférente du système nerveux autonome consiste un 
une chaîne de deux neurones: le neurone préganglionnaire dans le 
système nerveux central et le neurone postganglionnaire dans un 
ganglion. 

3. L'acétylcholine est le neurotransmetteur des nouronos moteurs 
somatiques:; alle stimule les myocytes squelettiques. Los nouro- 
Lansmotteurs libérés par Les neurones moteurs autonomes (l'acétyl. 
“choline et la noradrénaline) peuvent être excitateurs ou inhibiteurs. 


Composants du système nerveux autonome (p. 407) 

4. Le système nerveux autonome os composé du système narvoux 

sympathique et du système nerveux parasympalhique. Cas doux 

systèmes exercent généralement des effots antagonistes aur lus 

mêmes organes cibles. 

5. Lo système nerveux parasympathique {ropos ot digestion) éco 

omis l'énergie ét maintient ls activité corparlle à leurs niveaux 

do base. 

6. Les effots parasympathiques comprennent La canstriction dos 

pupilles, la sécrétion glandulire, l'accroissement do la motilité 

gastro-ntestinale et les mécanismes musculaires menant à l'élim. 

ation des matières fécales ot de l'urine, 

7. Le système nerveux sympathique prépare l'erganieme à falro 

Face aux situations d'urgence, 

8. Les offots sympathiques sont la dilatation des pupilles et des 
‘augmentation de la fréquence cardiaque et respira- 

toire, l'élévation dela pression artérille, l'augmentation du taux de 

lucose sanguin et a transpiration, Pendant une activité physique, 

La vasocomstrction sympathique détourne sang a a pont tu sys 

fème digestif vers le cœur, l'encéphale et les muscles squelettes. 


Anatomie du système nerveux autonome 
(p. 497-504) 


Système nerveux parasympathique (cranio-sacral) 
(P: 498-300) 

1. _Les neurones préganglionnaires parasympathiques émergent 
“trone cérébrale de légion sacrale (8, à 8, dela moelle épinière. 
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2. Les neurofbres préganglionnaires font synapse avec des neu- 
rames postganglionnaires dans des ganglions terminaux situés à 
l'intérieur au pris de leurs organes efccteurs. Les neuroñibres pré 
ganglionnaires sont longues, tandis que les neuroibres postgr- 
Allonnaires sont courtes, 

3. Lex nourolrs d'arigine crnienne naissent dans Je noyaux 
dos nes cradane I, VIE IX et X, duns le ton cérébral, elles 
ant synapse dans dus ganglions siués dans La ét, l thorax et 
l'abdomen, Le of vague dessert pratiquement lous les organes 
dos cavité thorcque et abdominale. 

4. Las nourofibres d'origine sacrle (S, à S) sont issues de la 
région latérale de la substance grise de La moelle épinière et elles 
forment cartains ds mors splanchniques. Cas nos desservent es 
vischros du bassin, Les axones préganglionnaires n'empruntent ni 
les rameaux cammunicants ni les nerfs spinaux. 


Système nerveux sympathique (thoraco-lombal) 
(p. 300-504) 

6. Les axones préganglionnaires sympathiques sont issus de la 
corne latérale des segments médullaires T, à La. 

5. Les uxones préganglionnaires quittent la moolle épinière en 
passant par les rameaux communicants blancs et atteignent les 
ganglions du tronc sympathique. Un axane peut faire synapse dans 
An do eus ganglions situé au même niveau où à un niveau différent, 
ou encore émerger du tranc sympathique sans faire synapse. Les 
neurofbres préganglionnaires sont courtes, landis que Les neuro- 
Aires postgunglionnaires sont longues. 

7. Lorsqu'il ya synapse dans un ganglion du tronc sympathique, 
lu neurofire postganglionnaire peut entrer dans un rumeau du 
nerf spinal par Le rumeau comimunicant gris puis atteindre La péci- 
phérie du corps. Les meurofbres postganglionnaires issues des 
ganglions corvicaux du tronc sympathique desservent aussi les vs 
brest Les vaisseaux sanguins de a tôt, du cou at du thorax. 

8. Lorsqu'il n'y a pas de synapse dans un ganglion du tronc sym- 
pathique, les nourofbres préganglionnaires forment les morts 
splanchiques (grands ot petits splanchniques, splanchniques 
inférieurs, splanchniques lombaux et sacraux}. La plupart des neu- 
rofbres des nerfs splanchniques font synapse dans des ganglions 
prévortibraux, at es nourafbres postgungliannaires desservent les 
organes abdominaux. Cortaines neurofibres des nerfs splanch- 
niques font synapse avec des cellules de la médulla surrénale. 


Ares réflexes viscéraux (p. 504-505) 
9. Los ares réflexes viscéraux comprennent los mêmos éléments 

quo Les ares réfloxos somatiques, 

10. Les corps cellulaires des mourones sonsitifs viscéraux sont 

situé dans les ganglions spinaux ou dans les ganglions sensitifs 

dus nurfs crnions, On trauve des afférents viscéraux dans los nerfs 

splnaux et dans presque tous les nors autonomes. 


Physiologie du système nerveux autonome 
(p. 505-510, 514) 


Neurotransmetteurs et récepteurs (p. 305-506) 

1. Les nouroncs moteurs autonomes libèrent deux importants 
nourotransmetteurs, l'acétylcholine [ACH] et la noradrénaline 
{NAI. Selon le neurotransmetteur qu'elles ibèrent, les neurofibres 
sont dits cholinergiques ou adrénergiques. 

2. L'acéiylcholine est libéréo par toutes les neurofibres prégan- 
alionnaires et par toutes les neurofbres postganglionnaires para- 
sympathiques. La noradrénaline est libérée par toutes les neuro- 
fibres postæanglionnaires sympathiques, à l'exception de celles qui 
desservent Les glandes sudoripares de La peau, certains valsscaux 
sanguins des muscles squelettiques et les organes génitaux externes 
(cos nourafres sécrbtant de l'acétylcholinc) 

3, Selon les récepteurs auxquels is se Lient, les neurotransmet. 
tours ant des effets différents. Les récepteurs cholinergiques (ACh) 
sont sait muscariniques, sit nicotiniques. Les récepteurs adréner- 
giques (NA) se divisent en cinq sous-classes: en, @s fe Be et Ba. 


Effets des médicaments (p. 506-507) 
4. On rate Les troubles causés par un fonctionnement excessif 
où inadéquat du système nerveux autonome par des médicaments 
qui reproduisent, favorisent ou inhibent l'action de ses neurotrans- 
metteurs, Certains médicaments se lient à un soul type de récop 
Aeurs, facilitant ou inhibant de L sorte des activités précises, 


Interactions des systèmes nerveux sympathique 
et parasympathique (p. 507-509) 

5. Les systèmes sympathique et paresympathique innervent ous 
deux la plupart des omganes: ils ont de nombreuses interactions 
mas présentent habituellement un antagonisme dynamique. Les 
effets antagonistes touchent principalement le cœur, le système 
respiratoire et le système digestif. Lo système norveux symp 
thique stimule l'activité cardiaque ot respiratoire ot il ralentit 
l'activité gastro-intestinale, Le système nerveux parasympathique 
inverse ce effets. 

6. La plupart des vaisseaux sanguins ne sont innervés que par 
des neurofibres sympathiques et présentent un tonus vasomOleur. 
L'activité parasympathique prédomine dans le cœur, les muscles 
lisses du système digestif (qui présentent normalement un Lonus 
parasympathique) et les glandes. 

7. Les systèmes nerveux sympathique et parasympathique ont 
des effets synergiques sur Les organes génitaux externes. 

8. Les rôles exclusifs du système nerveux sympathique sont la 
régulation de la pression artérielle, la dérivation du sang dans le 
système cardiovasculaire, a thermorégulation, le déclenchement 
de ln sécrétion de rénine par les reins et les effuts métaboliques. 

9. L'activation du système nerveux sympathique entraîne une 
mobilisation prolongée de l'organisme en vue d'une situation 
d'urgence (réaction de Iutte au de fuite), Les effets parusympa- 
tiques sont localisés et de courte duréo. 


Régulation du système nerveux autonome (p. 510, 514) 
10. La régulation du système nerveux autonome s'effectue à 
divers échelons: (1) L'activité réflexe dépend des centres de la 
moelle épinière et du tronc cérébral (particulièrement coux du 
bulbe rachidien). (2) Les centres d'intégration hypothalamiques 
interagissent avec les centros supériours et inféricurs pour orchos 
Lrer les réactions autonomes, somatiques ot endocriniennos, (4) Les 
contres corticaux infuent sur le fonctionnement autonome par 
l'intermédiaire de connexions avec le système limbique. La mat- 
Lise consciente des fonctions autonomes vst rare mais possible, 
notamment par la ritroaction biologique. 


Déséquilibres homéostatiques du système 
nerveux autonome (p. 514) 


4. La plupart des troubles du système nerveux autonome se 
répercutent sur a régulation des muscles lisses. Les anomalies de 
La régulation vasculaire, comme l'hypertension, lu maladie de Ray- 
raud et le syndrome de l'hyperréfectivité autonome, en sont Les 
plus graves exemples. 


Développement et vieillissement du système 
nerveux autonome (p. 514-515) 


1. Les neurones préganslionnaires se développent à partir du 
tube neural les neurones postgangliannaires proviennent de la 
crête neurale embryonnaire. 

2. La maladie de Hirschsprung est une obstruction fonctionnelle 
du gros intestin due à l'absence de neurones parasympathiques 
dans les ganglions terminaux de ct organe. 

3. Lüge entraîne une perte d'efficacité du système nerveux auto- 
name, qui se traduit par une diminution de lu sécrétion slandu- 
laireet de la motlité gastro-intestinale ainsi que par un ralntisse- 
ment des réactions vasomotrices sympathiques aux changements 
de position. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
{Réponses à l'appendice G) 
1. Parmi les cnmetéristiques suivantes, laquelle n'appartient pas 
‘système nerveux autaname? (a) Des chaîne efféremtes de deux 
neurones. (b) La présence de corps cellulaires de nourones dans Le 
système nerveux central. (c) La présence de corps cellulaires de 
neurones dans les. ganglions. (4) L'innorvation des. muscles 
squelettiques. 


Associez los structures ou les caractéristiques suivantes au 
système nerveux sympathique (S) ou au système nerveux parasyn 
pathique (PJ. 


(1 Nourofbres préganglionnaires courtes et neuro- 
fibres postganglionnalres longues 
(2) Ganglions terminaux 
(3) Neucoibres d'origine cranio-sacrale 
{4) Neurofibres adrénergiques 
(5) Ganglions corvieaux 
(8). Ganglions tiques ot ciliaires 
(7) Régulation précise 
&)_ Augmentation des fréquences cardiaque ot respire 
Loire et élévation de la pression artérielle 
(0) Augmentation de la motlité gastrique et sécrétion 
des larmes, de la salive et des sucs digestifs 
0) Innervation des vaisseaux sanguins 
1) Activé lorsque vous vous balancez dans un hamac 
(A2) Activé lorsque vous participez à un marathon 


Questions à court développement 


3, Expliquez brièvement pourquoi l'on qualifie parfois le sys- 
tème nerveux autonome d'involontaire et de moteur viscéral et 
pourquoi on l'associe aux émotions. 


4. Décrivez la relation anatomique entre les rameaux communi- 
cants gris at blanc et Lo nerf spinal et mentionnez le type de neuro- 
fibres que l'on trouve dans chaque rame. 


3. Énumérez les effets de l'activation du système nerveux sym- 
pathique sur es glandes sudoripares, les pupilles, la médulla sur- 
rénale, le cœur, les poumons, le foie, les vaisseaux sanguins des 
muscles squelettiques pendant une activité physique intonse, les 
vaisseaux sanguins du système digestif et les glandes salivaires. 

6. Parmi les ofots que vous avez mentionnés dans vos réponses 
à la question 5, lesquels sont nversés par l'activité du système nec- 
vaux parasympathique ? 

7. Quelles neurofbres du système nerveux autonome ibèrent de 
l'acétylcholine? Lesquelles lbèrent de la noradrénaline ? 

8. Définissez le tonus sympathique et le tonus parasympalhique 
ut expliquer lur importance. 

9. Énumérez les sous-chnsses de récepleurs de l'acétylcholine et 
de la noradrénaline et indiquez les principaux endroits où on 
trouve chacune de ces sous-classes, 

10. Quelle région de l'encéphale intervient le plus directement 
dans les réflexes autonomes? 


11. Expliquez l'importance de l'hypothalamus pour la régulation 
du système narvux autanane, 


12, Définissez la rétroaction biologique et expliquez ses diffé- 
rentes utilisations. 


13. Comment la perte d'efficacité du système nerveux autonome 
se manifeste-telle chez les personnes Agées? 
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RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. M. Johnson souffre de rétention urinaire fonctionnelle et 
d'atonie de a vessie. On lui prescrit du béthanéchol, un médica- 
ment qui reproduit les effets de l'acétylcholine sur le système ner- 
veux autonome justifiez ce choix thérapeutique. Ensuite, relevez 
parmi les réactions indésirables suivantes celles que M. clnson 
est suscoptible d'éprouver en prenant ce médicament: vertiges, 
hypotension artérielle, sécheresse oculaire, respiration aiffanto, 
augmentation de la production de mueus dans les bronches, xéro- 
stomie, diarrhée, crampes, diapharèso et éroctions inopportunes. 


2. Lorsque M. Lacroix a été admis à l'hôpital, 1 so plaignaît do 
douleurs atroces dans l'épaule et le bras gauches, On a dingnos- 
tiqué une crise cardiaque. Expliquez le phénomène de douleur 
projetée observé chez M. Lacroix. 


3... Une femme de 32 ans se plaint de douleurs aux majours ot aux 
1e que, lorsqu'elles se produisent, ses doigts 

blémissent puis bleuissent. On note ses antécédents médicaux, et 
Le médecin Iui conseille 


ment avant qu'elle n 
quoi soufre cette femme et pourquoi doit-elle cesser de fumer? 


passé un mois sans faire usage du tabac, De 


4. Gabriel est âgé de doux ans. Son abdomen est distendu at et 
toujours constipé. La palpation révèle une masse dans lo côlon 
descendant et la radiographie montre une importante distensian. 
Selon vous, de quel trouble Gabriel est atteint et quels sont les 
liens entre cette affection et l'innervation du côlon ? 


L'INTÉGRATION 
NERVEUSE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 
Intégration sensorielle: de la réception 
à la perception (p. 519-522) 

1. Nommer les trois niveaux de l'intégration sensorielle. 


2. Expliquer le rôle que jouent les récepteurs dans le traite- 
ment des informations sensorielles. 


© tale du système somesthésique sur le plan du type d'infor- 
mation véhiculée, de le précision des informations ainsi que 

de a situation des synapses, 
8. Énumérer et expliquer les principales caractéristiques du 
traitement porcaptf des infux senti 


Intégration motrice: de l'intention à l'acte 
nl 525) 


(p. 


5. Décrire les trois niveaux hiérarchiques de la régulation 
motrice sur les muscles squelettiques et mantrer comment 
ils sont reliés entre eux. 

8. Décrire ce qu'on entend par programmo médullaire ot nou 
rones do commande. 

7. Comparer le point de départ ot le rôle de la voie motrice 
principale avec ceux do la vole motrice secondaire dans la 
régulation de l'activité motrice. 

8. Expliquer la fonction du cervolet ot des noyaux basaux dans 
l'intégration somesthésique et motrice. 


9. Décrire les symptômes des troubles du cervelet et des 
noyaux basaux. 


Fonctions mentales supérieures (p. 3) 
10. Décrire l'électrooncéphalogramme et donner un aperçu de ses 
applications: distinguer les ondes alpha, béta, thôta et delta. 
11: Décrire les différentes formes d'épilepaie (causes générales, 
manifestations). 
12. Comparer le sommeil lent avec le somme paradoxal, exp 
quer leur importaco et indiquer les variations qu'ils pré 
ie décrire doux troubles associés au 


13. Définir la conscience du point de vue clinique. 


14. Expliquer la signification de l'expression traitement holis- 
tique par rapport à la conscience chez l'être humain décrire 
ses différents concopts. 


15. Comparer les stades de la mémoire (court terme et long 
terme] ainsi que les catégories de la mémoire (déclarative et 
procédurale), 

16. Nommer les structures cérébrales associées à la mémoire 
déclarative et à la mémoire procédurale ; montrer comment 
ces structures pourraient être reliées au traitement mnésique. 

17. Donner un aperçu des dernières découvertes concernant le 
rôle des récepteurs du NMDA et celui du monoxyde d'azote 
dans l'établissement des traces mnésiques. 


ous considérons rarement l'activité du système ner- 

veux dans son ensemble; cependant, toutes ses 

fonctions, qu’elles soient sensitives, intégratrices 
où motrices, s'accomplissent simultanément. Imaginez 
par exemple que vous faites une balade en voiture avec 
un ami. Les objets qui entrent dans votre champ visuel et 
la pression de l'accélérateur sur votre pied sont autant de 
stimulus qui, traduits en influx sensitifs, infarmont à tout 
moment votre système nerveux central des conditions qui 
règnent à l'intérieur comme à l'extérieur de votre orga- 
nisme. Vos muscles obéissent aux ordres de votre système 
nerveux central, et vous freinez ou accélérez tout en 
soutenant une conversation animée avec votre passager. 
Ce chapitre porte sur les phénomènes nerveux qui sous- 
tendent ces actions coutumières. 

À cause de leur immédiateté, les expériences sonso- 
rielles conscientes constituent un bon point de départ 
pour l'étude de l'intégration nerveuse. Après avoir traité 
de l'intégration sensorielle, nous examinerons le déroule- 
ment de quelques activités motrices, notamment la marche 
et la station debout, Nous ferons ensuite le lien entre ces 
deux sujets en abordant l'intégration sensorimotrice, Enfin, 
nous nous pencherons sur la pensée et la mémoire, sujets 
obscurs sl en est mais combien propices à la spéculation. 


INTÉGRATION SENSORIELLE: 
DE LA RÉCEPTION 
À LA PERCEPTION 


Notre survie dépend non seulement de la sensation mais 
aussi de la perception. La première se définit comme la 
conscience des variations dans le milieu interne et l'envi 
ronnoment, et la soconde comme l'interprétation con- 
sciente des stimulus. Par exemple, lorsqu'un caillou so 
loge dans votre chaussure, vous avez une sensation de 
pression intense mais une perception de douleur, Vous 
vous empressez de retirer votre chaussure pour vous 
débarrasser du caillou. En effet, la perception détermine 
nos réactions aux stimulus. 

Dans cotte section, nous suivrons le trajet des influx 
sonsttifs dos récoptours au cortex cérébral, et nous exa- 
minerons le rôle que jouent les structures nerveuses à 
chacune des étapes de ce parcours. 


Organisation générale 
du système somesthésique 


Lorsque nous avons présenté l'organisation générale du 
svstème nerveux au chapitre 11, nous n'avons pas parlé 
de système somesthésique, car il ne s’agit pas d'une sub- 
division, à proprement parler, du système nerveux. Cette 
appellation fait référence à un ensemble de structures 
associées à la réception, au transport et au traitement final 
des informations dans le système nerveux. 

Le système somesthésique reçoit des influx des exté- 
rocepteurs, des propriocepteurs et des intérocepteurs. Par 
conséquent, il transmet des rensoignements relatifs à dif- 
érentes modalités sensitives du milieu interne du corps 
comme de son environnement, chacune de ces modalités 
étant associée à un groupe de récepteurs particuliers. 
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Comme nous l'avons mentionné au chapitre 12, les 
Haiscoaux et tractus sensitifs ascendants qui unissent les 
récepteurs au cortex cérébral sont généralement formés do 
chaînes de trois neurones: le corps cellulaire du neurone 
de premier ordre, ou neurone afférent, dans le ganglion 
spinal, le corps cellulaire du neurone de deuxième ordre 
dans la come dorsale de la moelle épinière ou dans le bulbe 
rachidien, et le corps cellulaire du neurone de troisième 
ordre dans le thalamus (voir la figure 12.31, p. 446). On 
trouve aussi des synapses collatérales tout au long de ce trajet. 

Dans le système samesthésique, l'intégration norvouse 
comprend trois niveaux: le niveau des récepteurs, le niveau 
des voies ascendantes et le niveau de la perception. Ces 
niveaux correspondent respectivement aux récepteurs 
sensoriels, aux faisceaux et tractus ascendants et aux 
réseaux neuronaux du cortex cérébral (figure 15.1). Les 
neurones des trois ordres relaient les influx sensitifs en 
direction de l'encéphale, mais ils traitent et utilisent ces 
informations en cours de route. 


Traitement au niveau des récepteurs 


L'information relative au milieu interne et à l'environne- 
ment se présente sous forme d'énergie sonore, mécanique, 
chimique, etc. Les neurones des récepteurs sensoriels 
réagissent à ces stimulus (qui sont des formes d'énergie) 
en les convertissant en influx nerveux; co processus ost 
appelé transduction. Les autres neurones du système nor- 
veux déclenchent des influx nerveux en réaction aux 
neurotransmetteurs sécrôtés lorsqu'un potentiel d'action 
stimule un neurone présynaptique. 

Lorsque le récepteur absorbe l'énergie du stimulus, la 
perméabilité de la membrane du récepteur subit des modi- 
fications qui ouvrent ou ferment les canaux ioniques; cela 
produit un potentiel gradué appelé potentiel récepteur 
{voir le chapitre 19). Si le potentiel récepteur est d'inten- 
sité liminaire, il déclenche un potentiel d'action au niveau 
de la zone gâchotte, La transmission d'influx nerveux vers 
le système nervoux central se poursuit tant que continue 
le stimulus. Comme l'intensité du stimulus so traduit par 
la fréquence de la transmission d'influx (et non par une 
variation du potentiel d'action), les stimulus forts pro- 
voquent plus d'influx à la seconde que les stimulus faibles. 


Traitement au niveau 

des voies ascendantes 

Les prolongements centraux des neurones sensitifs, qui 
transportent les infux provenant des récepteurs cutanés 
et des propriocepteurs, se ramifient considérablement à 
leur entrée dans la moelle épinière. Certaines de leurs col- 
latérales font directement synapse avec des neuroncs 
moteurs de la substance grise qui déclenchent des activités 
réflexes (réflexes spinaux) des muscles squelettiques. Les 
autres afférents sensitifs font synapse avec des neurones 
de deuxième ordre dans la corne dorsale ou continuent 
leur ascension dans les cordons de la moelle épinière et 
font synapse dans Les noyaux du bulbe rachidien. Les 
neurofibres nociceptives de faible diamètre font synapse 
avec des neuranes superficiels de la come dorsale (sub- 
stance gélatineuse). Les grosses neurofibres myélinisées 
provenant des récepteurs de la pression et du toucher 
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Canet réticuaire 


FIGURE 15.1 
Organisation générale du système somesthésique. Les 
rois niveaux fondamentaux de l'icégration nerveuse sont le 
niveau des récepteurs (niveau 1) le niveau des voies ascendantes 
(niveau 2) et le niveau de la perception (niveau 3). Le niveau des 
voies ascendantes comprend tous les centres du système nerveux 
central, à l'exception des aires somesthésiques. 


forment des synapses collatérales avec des interneurones 
des comes dorsales; ce sont ces interneurones qui per- 
mettent l'atténuation des influx douloureux au niveau des 
voies ascendantes (voir l'encadré des p. 464-465). 

Les influx sensitifs attognent l'aire somesthésique en 
empruntant les axones situés dans les faisceaux et tractus 
de voies ascendantes parallèles, la voie antéro-latérale 
(extra-lemniscale) et la voie lemniscale (figure 15.2). 
L'information que ces voies transmettent à l'encéphale est 
destinée à trois fins: la perception sensorielle, la formula- 
tion de la réponse motrice et la régulation de cette réponse. 
Dans le cordon latéral, on trouve également les neuro- 
fibres des tractus spino-cérébelleux, qui transportent les 


informations sensorielles (proprioceptives) en. prove 
nance des muscles squelettiques et des tendons, Comme! 
leur nom l'indique, ces tractus se terminent dans le corve- 
let (voir la figure 12,314, p. 446). Les influx propriocoptifs 
qu'ils transportent informent le cervelet de l'état de! 
contraction des muscles squelettiques durant l'exécution 
d'un mouvement et ne servent pas à la sensibilité con- 
sciente en tant que telle. 


Voie ascendante antéro-latérale La voie ascendante 
antéro-latérale est formée des tractus spino-thalamiques 
ventral et latéral, que nous avons présentés au chapitre 12 
{voir le tableau 12.2, p. 445 et la figure 12.:1b, p. 446). Les 
neurofibres spino-thalamiques croisent la ligne médiane 
dans la moelle épinière. La plupart d'entre elles trans- 
mettent des influx douloureux et thermiques, mais cer- 
taines véhiculent de l'information relative au toucher 
léger, à la pression ou à l'état des articulations. La sensa- 
tion complexe qu'est la démangeaison emprunte aussi ce 
trajet. Les neurofibres spino-thalamiques font synapse 
avec des neurones dans quelques noyaux thalamiques: on. 
cours de route, cependant, elles projettent de nombreuses 
collatérales dans la formation réticulaire du tronc céré- 
bral. Les neurones réticulaires font à leur tour synapse 
avec la majorité des parties de l'encéphale, soit divers 
noyaux moteurs du tronc cérébral, lo système réticulaire 
activateur ascendant ot le cortex cérébral. Comme un nou- 
rone de la voie peut recevoir des influx déclenchés par 
divers types de stimulus, l'information transmise à l'encé- 
phale possède un caractère général ot imprécis. 

La voie ascendante antéro-latérale concourt aux aspocts 
émotionnels de la perception (notamment au plaisir, à 
l'aversion, à l'excitation et à la perception de la doulour). 
De plus, elle contribue à certains réflexes moteurs de haut 
niveau et aux réactions d'orientation (commo celle qui 
consiste à tourner la téte en direction d'un stimulus 
inusité). 


Voie ascendante Vole ascendante 
lemniseale antéro-latéral 
tronc cérébral in 


Most gaie ï 
in Toucher Toucher 
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Harenpére 
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Tome” 


FIGURE 15.2 
Schéma de deux faisceaux de la voie ascendante lemnis- 
cale et d'un tractus de la voie ascendante antéro-latérale. 


Voie ascendante lemniscale Les axones passant 
dans la voie ascendante lemniscale interviennent princi- 
palement dans la propagation d'influx provenant d'un 
seul type (ou de quelques types apparentés) de récepteurs 
sensoriels. Cette voie est formée des faisceaux gracile et 
cunéiforme qui montent dans le cordon dorsal de la 
moelle épinière pour atteindre les noyaux gracile et 
cunéiforme du bulbe rachidien où ces axones font 
synapse avec le corps cellulaire d'autres neurones. Les 
nourofbres qui émergent de ces noyaux forment le lem- 
nisque médial et permettent la propagation des influx 
jusqu'aux noyaux ventraux postérieurs du thalamus (voir 
le tableau 12.2, p. 445 et la figure 12.314, p. 446). Du th 
Tamus, les influx sont acheminés vers des ré 
minées de l'aire somesthésique du cortex. Les neurofibres 
des nerfs trijumeaux (nerfs cräniens V) rejoignent aussi le 
lemnisque médial. Les faisceaux de la voie ascendante 
lemniscale transmettent au cortex l'information concer- 
sant la discrimination tactile, la pression, la vibration et 
la propriocoption consciente (position des membres et des 
articulations). Leurs neurofibres projettent des collatérales 
qui se rendent aux noyaux du système réticulaire activateur 
ascendant et contribuent de la sorte au mécanisme d'exci- 
tation du cortex st d'autres structures de l'encéphalo. 

Les faisceaux et tractus ascendants des voies antéro- 
latérale et lemniscale sont des voies parallèles et ils sont 
activés simultanément (voir la figure 15.2); leurs interac- 
tions les uns avec les autres ot avec le cortex cérébral sont 
nombreuses et quelque peu rodondantes. Cependant, leur 
parallélisme comporte des avantages: d'une par, il con- 
fre de la richesse aux perceptions en permettant à la 
même information de subir divers traitements; d'autre 
part, il constitue une forme d'assurance contre les lésions, 
en ce sens que si l'une de ces voies est endommagée, une 
partie des influx peut emprunter l'autre. 


Traitement au niveau de la perception 


La perception est le dernier stade du traitement sensoriel 
elle comprand la conscience des stimulus et la discrimi- 
nation de leurs caractéristiques. Lorsque l'information 
sensorielle atteint le thalamus, colui-ci reconnaît vague- 
ment l'origine de l'influx sensitif et perçoit grossièrement 
sos modalités, Mais ce sont les aires somesthésiques du 
cortex qui en déterminent précisément les caractéris- 
tiques ot qui le Localisent avec exactitude. 

Les airos somesthésiques primaires et les aires asso- 
ciatives du cortex sont formées de colonnes do neurones 
rticaux, dont chacune constitue une unité élémentaire 
de la perception sensorielle. Le thalamus projette des 
neurofibres (différenciées par le type de sensation) 
jusqu'aux aires sensitives appropriées, d'abord jusqu'à 
celles qui sont réservées à une même modalité, puis 
jusqu'à celles qui en traitent plusieurs. Cette circulation 
influx permet un traitement en parallèle des divers 
influx sensitifs, et il en résulte une image interne et con- 
sciente du stimulus. 

Les influx sensitifs entraînent généralement des 
réponses comportementales. Chez l'être humain, cepen- 
dant, il n'y a pas obligatoirement de réponse. Une fois que 
€ traitement cortical a produit une image consciente du 
stimulus, nous pouvons agir ou ne pas agir, suivant 
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l'information que recèle cette image. Le choix que nous 
faisons dépend bien entendu de notre expérience en 
matière d'influx sensitifs semblables. 

Les principaux aspects de la perception sensorielle 
sont la détection, l'estimation de l'intensité du stimulus, 
la discrimination spatiale, la discrimination des caracté- 
ristiques, la discrimination des qualités et la reconnais- 
sance des formes. Examinons chacun de ces aspects. 


Détection perceptive Le niveau le plus simple de la 
perception correspond à la capacité de détecter qu'un 
stimulus s’est produit. En règle générale, la détection per- 
ceptive repose sur la sommation (au niveau des aires 
somesthésiques) de plusieurs influx déclenchés par des 
récepteurs. 


Estimation de l'intensité du stimulus L'estimation 
de l'intensité du stimulus correspond à la capacité des 
aires somesthésiques de quantifier le stimulus agissant 
sur l'organisme. Comme les stimulus sont codés suivant 
la fréquence des potentiels d'action, la perception s'inten- 
sifie proportionnellement à l'intensité du stimulus. 


Discrimination spatiale La discrimination spatiale 
est la capacité des aires somesthésiques de déceler le siège 
ou le mode de la stimulation, En laboratoire, on étudie la 
discrimination spatiale en mesurant sur la peau la distant 
minimale qui sépare deux points perçus comme distincts 
{voir la figure 12.11, p. 414). L'épreuve permet d'estimer 
la densité des récepteurs tactiles dans les diverss régions 
de la peau. La distance séparant deux points perçus 
comme distincts varie de moins de 5 mm (sur les régions 
&ès sensibles du corps comme le bout de la langue et de 
l'index) à plus de 50 mm (sur les régions moins sensibles 
comme le dos et la partie postérieure du cou). 


Discrimination des caractéristiques La perception 
sensoriolle repose généralement sur l'interaction de plu- 
siurs propriétés d'un stimulus. Ainsi, le toucher nous 
indique que le velours est une matière chaudo, souple, 
lisse et légèrement discontinue. On en déduit qu'une 
unité de perception est ape à capter un ensemble plus où 
moins grand de propriétés du stimulus et, par consé- 
quent, à lui rattacher une caractéristique. Le mécanisme 
suivant loquel un neurone ou un réseau de neurones est 
apte à capter une caractéristique plutôt qu'une autre est 
appelé discrimination des caractéristiques. Lorsque nous 
passons les doigts sur du marbre, nous remarquons 
d'abord qu'il est froid, ensuite qu'il st dur, puis qu'il est 
lisse, trois propriétés dont l'association contribue à notre 
perception du marbre. 

La peau comprend des récepteurs du toucher, de la 
pression, de la douleur et de la température; elle ne con- 
tient pas de récepteurs de la texture, Cependant, lorsque 
les influx sont intégrés parallèlement, nous pouvons 
apprécier la dureté, la froideur et le poli du marbre, La 
discrimination des caractéristiques nous permet d'identi- 
fier une substance ou un objet présentant une texture ou 
une forme particulière. 


Discrimination des qualités Chaque modalité son- 
sorielle est dotée de quelques qualités, ou sous-modali 


522 Troisième partie; Régulation et intégration des processus physiologiques 


Par exemple, les sous-modalités du goût sont le sucré, le 
salé, l'amer et l'acide. La discrimination des qualités est 
la capacité de distinguer les sous-modalités d'une sonsa- 
tion. Elle témoigne du haut degré de perfectionnement de 
notre système sensoriel. 

La discrimination des qualités peut être analytique 
où synthétique. La discrimination analytique conserve à 
chaque qualité sa nature propre. Si nous mélangeons du 
sucré ot du salé, par exemple, les deux qualités ne se 
fondent pas en une tierce saveur et nous goûtons chacune 
individuellement (miel et beurre d'arachides sur des 
rôties, par exemple). En revanche, la perception du goût 
du chocolat correspond à de la discrimination synthé- 
tique, Ce goût est un mélange de qualités (sucré, amer et 
un pou de salé), et notre perception est en fait une syn- 
thèse de ces trois qualités distinctes. La discrimination 
synthétique est très importante pour la vision. Nos photo- 
récepteurs de la couleur réagissent principalement aux 
longueurs d'onde du rouge, du bleu et du vert. Or, grâce 
au traitement synthétique, nous voyons du jaune, du violet 
et de l'orangé, suivant le nombre de récepteurs de chaque 
couleur qui sont stimulés. La vision et l'olfaction reposent 
sur la discrimination synthétique uniquement. 


Reconnaissance des formes La reconnaissance des 
formes ost la capacité de détecter une forme familière, 
une formo inconnue ou une forme chargée de sens dans 
notre environnement. Par exemple, nous reconnaissons 
un visage connu dans un ensemble de points et, lorsque 
nous écoutons de la musique, nous entendons la mélodie 
et pas seulement une suite de notes. En fuit, la plupart de 
nos expérioncas sensorielles sont engendrées par des 
formes complexes que nous percovons comme des touts. 
Malheureusement, ce mécanisme échappe encore aux 
explications de la science 


INTÉGRATION MOTRICE: 
DE L'INTENTION À L'ACTE 


Le système moteur somatique, à l'instar du système 
somosthésique, n'est pas une subdivision à proprement 
parler du système nerveux: il s'agit d'un ensemble fonc- 
tionnel regroupant divers types de structures. Lo système 
motour somatique possède une organisation différente de 
celle du système sensitif dans la mesure où il comprend 
des elfecteurs (des myocytes squelettiques) plutôt que des 
récepteurs sensoriels et des tractus efférents descendants 
plutôt que des tractus ot faisccaux afférents ascendant 
d'autre part, il est voué au comportement moteur plutôt 
qu'à la perception. En revanche, les mécanismes fond: 
mentaux du système moteur, tout comme ceux du sys- 
tème sensitif, s'articulent en trois niveaux qui constituent 
la hiérarchie de la régulation motrico. 


Niveaux de la régulation motrice 


En 1873, le neurologue britannique John Jackson postula 
l'existence d'une hiérarchie de la motricité. Selon Jackson. 
le premier niveau de la hiérarchie motrice était occupé 
par la moelle épinière et le tronc cérébral avec leur acti- 
vité réflexe, le deuxième, par le cervelet et le troisième, 
par l'aire motrice du cortex. Jackson affirmait que l'a 


vité de chaque niveau reposait sur celle du précédent, la 
complétant sans jamais s'y substituer. 

La recherche moderne a quelque peu modifié le modèle 
de Jackson. On sait maintenant que le cortex cérébral est 
l'instrument de la volition (la volonté de faire exécuter 
des mouvements spécifiques) et qu'il se situe effective- 
ment au sommet des voies motrices conscientes, mais on. 
sait aussi qu'il ne représente pos l'ultime étape de la ple- 
nification et de la coordination des activités motrices 
complexes. En effet, ce rôle appartient au cervelet et aux. 
noyaux basaux, ce qui les place au faîte de la hiérarchie 
de la régulation motrice. Pour ce qui est des niveaux infé- 
rieurs, on estime aujourd'hui que certaines activités 
motrices sont régies par des arcs réflexes (des réponses 
motrices automatiques et stéréotypées aux stimulus), mais 
que le comportement moteur complexe, comme la marche 
et la nage, dépendent de schèmes Axes. Les schèmes fixes 
sont des enchaînements stéréotypés d'actions motricos 
produits dans les différents centres moteurs ou déclen- 
chés par des stimulus externes appropriés. Une fois lancés, 
ces enchaïnements se déroulent jusqu'à leur terme, sui- 
vant la loï du tout ou rien. À l'heure actuelle, on identifio 
rois niveaux de régulation motrice: lo niveau sogmen- 
taire, le niveau de la projection et le niveau de la pro- 
grammation. La Bgure 15.3 schématise ces niveaux, lours 
interactions et les structures qu'ils concernent. 


Niveau segmentaire 


Le niveau le plus bas de la hiérarchie motrice, le niveau 
segmentaire, est composé des résoaux segmentaires de la 
moelle épinière. Un réseau sogmontairo est généralement 
formé de quelques neurones de la substance grise qui 
activent les neurones de la corne ventrale d'un seul seg- 
ment médullaire, ce qui amène cos derniers à stimuler un 
groupe précis de myocytes squelottiquos. Ces résoaux 
engendrent des programmes médullaires spécifiques qui 
régissent la locomotion et d'autres activités motrices 
maintes fois répétées. 

Les données que nous possédons au sujet de la régu- 
lation de l'activité motrice par le système nerveux central 
nous proviennent d'études sur le mécanisme de la marche 
menées au cours des 100 dernières années. Les premiers 
chercheurs ont découvert que des portions isolées de la 
moelle épinière, libérées de toutes leurs connexions nor- 
veuses et placées dans une solution physiologique, pro- 
duisaient des voléos d'influx moteurs propres à exciter les 
muscles extenseurs et fléchisseurs suivant le rythme et 
l'enchaînement nécessaires aux mouvements normaux de 
la locomotion chez un animal intact. Constatant que la 
moelle épinière possédait en soi la capacité d'exciter les 
muscles de la locomotion de manière appropriée, les 
chercheurs conclurent à l'existence de programmes 
médullaires. Le mécanisme des programmes médullaires 
reste encore aujourd'hui mal compris, mais il fait probable- 
ment intervenir des neurones de la moelle épinière dispo- 
sés en réseaux réverbérants (voir la figure 11.246, p. 398). 
Toutes ces données proviennent d'études sur des ani- 
maux, mais il est probable que la locomotion humaine est 
régie de façon similaire et que le programme de la marche 
est imprimé dans les neurones de notre moelle épinière. 
La marche serait une capacité innée et non acquise que 
même les nourrissons posséderaient. 


TE 


Interactions 


Rétroaction 


Qu'est-ce qui régit un programme médullaire (ou tout 
autre résoau segmentaire) de façon qu'il produise des 
mouvements coordonnés? Nous ne nous déplaçons pas à 
tout instant et, lorsque cola arrive, nous pouvons le faire 
d'un pas lent, en courant à vitesse modérée ou en courant 
{ès rapidement. La théorie qui prévaut on la matière veut 
que l'apparoil sogmentaire soit mis en marche ou arrôté 
par un «intorruptour» situé dans les centres nerveux 
supérieurs, Apparemment, cot interrupteur est constitué 
d'intomeurones du tronc cérébral appelés neurones de 
commande qui appartiennent au niveau de la projection. 


Niveau de la projection 


Les différents segments de la moelle épinière sont diracte- 
ment régis par le niveau de la projection. Ce niveau com- 
prend les aires motrices du cortex (point de départ de la 
voie motrice principale, ou voies pyramidales) et les noyaux 
moteurs du tronc cérébral (paint de départ de la voie 
motrice secondaire, ou voies extrapyramidales). Les axanes 
de ces neurones se projettent vers la moelle épinière en 
formant les tractus de projection (descendants) que nous 
avons décrits au chapitre 12; à ce niveau, ils contribuent 
aux activités réflexes et aux schèmes fixes ot produisent des 
mouvements volontaires. Gomme nous l'avons déjà men- 
tionné, le niveau de la projection abrite les neurones de com- 
mande qui régissent les neurones du niveau segmentaire. 
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Moele épinière 


FIGURE 15,3 


Hiérarchie de la régulation motrice. 


Voie motrice principale (voies pyramidales) Les 
neurones du niveau de la projection du cortex cérébral 
regroupent les neurones pyramidaux, situés dans l'aire 
motrice du gyrus précentral, et certains neurones de l'aire 
prémotrice du lobe frontal. Ces neurones envoient des 
influx dans le tronc cérébral par l'intermédiaire des gros 
tractus cortico-spinaux, ou tractus pyramidaux (voir le 
bleau 12.3, p. 447, et la figure 12.428, p. 448), La plupart 
des neuroñbres de ces tractus font synapse avec des inter: 
neuronos dans la moelle épinière ou directement avec des 
neurones moteurs de la corne ventrale. L'activation des neu- 
rones de la corne ventrale produit les contractions des 
muscles squelettiques. Au fl de leur descente dans la 
région sous-corticale et le tronc cérébral, les tractus 
cortico-spinaux émettent des collatérales aux noyaux 
moteurs du tronc cérébral, aux noyaux basaux et au cervo- 
let. Les tractus cortico-nucléaires font également partie 
de la voie motrice principale: ils innervent les noyaux 
moteurs des nerfs crâniens situés dans le tronc cérébral. 
Bien que les axones des tractus cortico-spinaux 
agissent sur toutes les cellules de la corne ventrale (les 
cellules « comme les cellules y) ils influent principale- 
ment sur les neurones moteurs alpha les plus latéraux, 
qui régissent les muscles de la partie distale des membres, 
Par conséquent, la voie motrice principale régit surtout 
les mouvements volontaires fins ou complexes, comme 
ceux des doigts, 
Les lésions des tractus cortico-spinaux dans le 
cortex cérébral ou dans les pyramides du bulbe 
rachidien entraînent l'hypotonie, c'est-à-dire une 


524 


faiblesse ou une paralysie flasque des muscles de la partie 
distale des membres. La personne atteinte a de la dificulté à 
desserrer les doigts et tous les mouvements de ses doigts sant 
ralentis et affaiblis, Les autres conséquences de ces l 
sont la perte du réflexe abdominal d'un côté du corps et 
l'apparition du signe de Babinski (voir le chapitre 13). m 


Voie motrice secondaire (voies extrapyramidales) 
La voie motrice secondaire comprend les noyaux moteurs 
du tronc cérébral ainsi que tous les tractus moteurs à 
l'exception des tractus cortico-spinaux. Elle abrite les 
neurones de commande dont nous avons parlé plus haut. 

Les noyaux du tronc céré- 


Sils ressemblances bral les plus importants de 


entre des organes ou celte partie du niveau de la 
des systèmes vous projection sont les noyaux 
déroutent, faites un réliculaires, vestibulaires et 
tableau pour es iférencer. rouges ainsi que les noyaux 
Pour le système nerveux «en des colliculus supériours. 


Ual et le système nerveux 
périphérique, par exemple, tra- 


Ensomble, ces noyaux dé- 
clenchent les principales 


ez oi colonnes sur une feuille modalités du comporte- 
que vous inttulerez respective mont moteur coutumier, 
ment Caractéristiques du c'est-à-dire qu'ils intègrent 


SNC seulement, Caracréris- 
ciques du SNP seulement et 
Caractéristiques communes 


les informations descen- 
dantes et ascendantes de 
façon à conserver la pos- 


au SNC ec au SNP. serez ture ot lo tonus musculaire 
ensuite les données relatives ot à effcctuer les activités 
oux différents systèmes dons la associées dont la voio 
colonne appropriée. Vous verrez: motrice principale a besoin 
ne fois que vous aurez obpris our produire des mouve- 


les dférences, vous reuendrez 
les points communs sons 


ments coordonnés. 
Les noyaux réticu- 


diicué, laires, dont les influx se 
PR ane propagent par l'intermé- 
tuant en sdences  (iaire dos tractus réticulo- 
biologiques 


spinaux descendants (voir 
le tableau 12.3, p. 447), 
possèdent des fonctions complexes ot opposées. Cartains 
inhibent Les muscles fléchisseurs tandis que d'autres les 
activent: il en va de même pour l'innervation des muscles 
extonseurs. L'effet global de ces noyaux est de conserver 
l'équilibre en variant le tonus des muscles squelettiques 
de la posture, Les noyaux vestibulaires reçoivent des 
Influx du cervelet et des organes de l'équilibre (situés dans 
le vestibule de l'oreille interne). Les influx conduits vers 
le bas dans les tractus vestibulo-spinaux participent à la 
régulation des réseaux neuronaux du niveau segmentaire 
{médullaire] dans la position debout, autrement dit, dans 
le soutien du corps contre la force gravitationnelle. De 
plus, ils modulent l'activité motrice des muscles des yeux 
et du cou. Par l'intermédiaire des tractus rubro-spinaux, 
les noyaux rouges envoient des influx facilitants (PPSE) 
aux neurones moteurs qui régissent les fléchissours, tan- 
dis que les colliculus supérieurs, par le biais des tractus 
tecto-spinaux, coordonnent les mouvements de la tête 
accomplis en réaction à des stimulus visuels. Les inter- 
actions de ces noyaux du trane cérébral semblent diriger 
les programmes médullaires pendant la locomotion et 
d'autres activités rythmiques telles que le balancement 
des bras et Le grattement. 
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Les neurones de commande, situés dans les noyaux 
du tronc cérébral, sont des interneurones de niveau supé- 
rieur qui régissent bon nombre de ces activités. Ils peuvent 
en effet déclencher, arrêter ou modifier le rythme fonda 
mental des programmes médullaires ou d'autres réseaux. 
segmentaires. Ce faisant, ils contribuent à la régulation 
des mouvements épisodiques, des mouvements répétitifs 
et des enchaînements progressifs de mouvements. 

11 convient de noter que les commandes provenant de 
l'aire motrice peuvent éviter les réseaux du niveau seg- 
mentaire de la moelle épinière et activer directement les 
neurones moteurs de la corne ventrale (voir la figure 15.3). 
De plus, chaque niveau du système moteur renvoie conti 
nuellement de l'informetion aux autres, Non seulement 
les tractus du niveau de projection acheminent-ils de 
l'information aux neurones moteurs inférieurs, mais ils 
en envoient également une copie (rétrouction interne] aux 
niveaux de commande supérieurs, les informant constam- 
ment sur l'exécution de la commande motrice par los 
muscles squelettiques. Les voies motrices principale et 
secondaire fournissent des tractus distincts et parallèles 
afin de régir le niveau sogmentaire de la moelle épinière, 
mais ces systèmes travaillent on synergie. 


Niveau de la programmation 


Deux autres grands systèmes de neurones encéphaliques, 
vués dans les noyaux basaux et dans le cervelot, sont 
nécessaires à la régulation de l'activité motrice, notam- 
ment au déclenchement et à l'arrêt précis des mouvements, 
à la coordination des mouvements avec la posture, au blo- 
cage des mouvements indésirables et à la régulation du 
tonus musculaire. Ces systèmes, qui portent le nom col- 
lectif de système de précommande, régissent los influx 
provenant des centres moteurs du cortex ot du tronc céré- 
bral et représentent le plus haut niveau de la hiérarchie 
motrice, le niveau de la programmation. Dans une cer- 
ino mesure, c'est à co niveau que les systèmes motour et 
sensitif fusionnent et sont intégrés. 

Le cervelet est la structure clé de l'encéphale en ce qui 
concerne l'intégration sensorimotrice, Nous avons vu au cha- 
pitre 12 que cet organe constitue en effet la cible ultime 
des influx ascendants rolatifs à la proprioception, au toucher, 
à la vision et à l'équilibre, c'est-à-dire de la rétroaction 
dont il a besoin pour corriger rapidement les « erreurs » de 
l'activité motrice, Il reçoit également de l'information des 
aires motrices par l'intermédiairo de collatérales des tractus 
moteurs cortico-spinaux (descendants) et de divers noyaux 
du tronc cérébral. Étant donné que le cervelet est dépourvu 
de connexions directes avec la moelle épinière, il agit sur 
les tractus des voies motrices principale et secondaire par 
l'entremise du niveau de projection du tronc cérébral, et 
sur les aires motrices par l'entremise du thalamus. 

Les noyaux basaux participent aussi à la régulation 
des activités motrices déclenchées par les neurones corti- 
caux et, comme le cervelet, ils sont situés au carrefour de 
nombreuses voies afférentes et efférentes. Cependant, ils 
ne reçoivent pas de neuroñbres sensitives somatiques, et 
ils n'envoient pas non plus de neurofibres efférantos à la 
moelle épinière. Ils reçoivent plutôt des influx de toutes 
les aires corticales et ils en émettent principalement à 
l'aire prémotrice et au cortex préfrontal par l'intermé- 


diaire du thalamus. Les noyaux basaux sont unis par des 
neurones formant des liens complexes (au moyen de 
synapses inhibitrices et excitatrices) les uns avec les 
autres ainsi qu'avec certains neurones cibles du tronc 
cérébral qui peuvent déclencher différents « programmes 
moteurs». Comparativement au corvelet, les noyaux 
basaux semblent participer à des aspects plus complexes 
de la régulation motrice (ot peut-être même à des fonc- 
tions cognitives). Au ropos, les noyaux basaux inhibent 
les divers centres moteurs de l'encéphale: lorsque cette 
inhibition active cosse, les. mouvements coordonnés 
peuvent s'amarcer. Les cellules des noyaux basaux et du 
corvelet émettent leurs influx préalablement aux mouve- 
ments volontaires des muscles squelottiques. 

Uno fois que les aires motrices associatives du cortex 
frontal (l'aire motrice du langage ot d'autres) ont fait part 
de leur intention d'accomplir un mouvement, le tambou- 
rinement des doigts par exemple, la planification incon- 
sclente de co mouvement (qui peut faire intervenir des 
milliers de synapses situées dans différentes parties de 
l'encéphale) s'effectue dans le système de précommande; 
l'aire motrice primaire est inactive pendant cette phase, 
Les structures les plus actives sont alors les parties laté- 
rales des hémisphères cérébelleux (ot les noyaux dente- 
lés) ainsi que lo noyau caudé et lo putamen. Lorsque les 
doigts so mettent à bouger, le système de précommande et 
l'aire motrice primaire sont actifs. Le système de précom- 
mande donne les «ordres», at l'aire motrice les exécute 
en envoyant des commandes d'activation aux groupes 
musculaires appropriés, Au risque de simplifier à l'excès, 
on pout dire que les aires motrices associatives du cortex 
déclarent «Je veux faire ceci», puis laissent le système de 
précommande coordonner l'exécution des mouvements 
désirés. Los programmes du système de précommande 
régissent los aires motrices et les préparent à déclencher un 
acte volontaire, Ensuite, la partie consciente du cortex choi- 
sit d'agir ou de ne pas agir, mais le terrain est déjà préparé. 


Déséquilibres homéostatiques 
de l'intégration motrice 


Lo cervelet ast une structure étonnante. Bien que 
l'organisme s'y trouve entièrement cartographié 
{au moyen de l'homancule), tant du point de vue 
sensitif que du point de vue moteur, les lésions du cerve- 
let ne provoquent ni faiblesse musculaire ni trouble de la 
perception. De plus, les lésions sont homolatérales. Suivant 
le siège de la lésion, les troubles cérébelleux se divisent en 
trois grands groupes, soit les troubles de la synergie et du 
tonus musculaire, les troubles de l'équilibre et les troubles 
du langage. 

La synergie (sun = avec: ergon = travail) est la coor- 
dination des muscles agonistes et antagonistes par le 
cervelet, en vue de l'harmonie et de la coordination des 
mouvements. Les perturbations de la synergie causent 
l'ataxie. Les parsonnes qui en sont atteintes ont des mou- 
vements lents, hésitants et imprécis. Elles sont incapables 
de poser leur doigt sur leur nez les yeux fermés, ce que les 
individus sains accomplissent sans mal. Typiquement, les 
personnes ataxiques ont une démarche titubante, ce qui 
Îes prédispose aux chutes. 


Chapitre 15 L'intégration nerveuse 525 


Lorsque le tonus des muscles squelettiques est adé- 
quat, les membres opposent une certaine résistance au 
mouvement passif. Or, dans les cas de lésions du corvelet 
ou des voies cérébelleuses), le tonus musculaire diminue 
ei la personne atteinte présente une dysmétrie, c'est-à- 
dire qu'elle est incapable de mesurer l'amplitude do ses 
gestes et dépasse la cible. Les attointes du cervelot 
pouvent aussi entraîner des troubles de l'équilibre ot du 
langage, notamment la scansion, c'est-à-dire une élocution 
scandée, embarrassée, lente et quelque peu chantante, 

Les affections qui touchent les noyaux basaux por- 
turbent leur régulation. Les symptômes caractéristiques 
déterminant la dyskinésie (dus = mauvais; kinôsis = mou- 
vement) comprennent des troubles du tonus musculaire 
et de la posture ainsi que des mouvements involontairos, 
Les mouvements anormaux varient du tremblement aux 
mouvements amples et violents des membres (hémibal 
lisme et biballisme) en passant par les mouvements lents 
et irréguliers des doigts et des mains (athétose). Les affec- 
ions les plus répandues des noyaux basaux sont la 
maladie de Parkinson et la chorée de Huntington, deux 
maladies neurodégénératives causées par des troubles des 
réseaux de neurones coordonnant le déclenchement et 
l'exécution des mouvements. Nous présentons ces mala- 
dies et lour traitement au chapitre 12, m 


FONCTIONS MENTALES 
SUPÉRIEURES 


Au cours des 20 dernidres annéos, notre «espace inté- 
rieur » a fait l'objet d'une exploration qui, bien que passion- 
nante, a pratiquement échappé à l'attention du public, En 
effet, la psychologie et la biologie ont conjugué lours 
efforts pour étudier ce que nous appelons communément 
l'esprit, c'est-à-dire les fonctions mentales supérieures 
que sont la conscience, la mémoire, le raisonnement et le 
langage. La valeur des recherches entreprises est d'ordro à 
la fois théorique (déterminer les mécanismes biologiques 
des fonctions mentales supérieures) et pratique (trouver 
des médicaments qui guérissent ou soulagent certaines 
maladies mentales). Cependant, les chercheurs qui se 
penchent sur les processus de la cognition n'ont pas 
encore réussi à comprendre comment les fonctions men- 
tales supérieures naissent de tissu vivant et d'influx élec- 
triques: il est difficile de trouver l'âme dans les synapsos ! 
Au chapitre 11, nous avons décrit les groupes simples 
de neurones qui constituent le fondement de l'activité 
nerveuse, et, dans le présent chapitre, nous avons jusqu'à 
présent traité des mécanismes plus complexes de l'inté- 
gration sensorimotrice. Nous allons maintenant faire un 
autre pas de géant et aborder les plus hauts niveaux du 
fonctionnement mental. Puisque les ondes cérébrales 
témoignent de l'activité électrique sur laquelle repose ce 
fonctionnement, nous les étudierons en premier lieu, on 
même temps qu'un sujet apparenté, le sommeil. Ensuite, 
nous traiterons de la conscience et de la mémoire, Rappelez- 
vous toutefois qu'en passant de la cellule nerveuse unique 
aux vastes constellations de neurones associées aux fonc- 
tions mentales supérieures, nous entrons dans le domaine 
de l'incertitude et devons nous en remettre à des hypo- 
thèses ou aux modèles théoriques qui en découlent. 


@) 


FIGURE 15.4 
Électroencéphalogramme et ondes 
cérébrales. (a) Pour obtenir un enregis- 
tremenc de l'ctvié électrique cérébrale 
{un électroencéphalogramme, ou EEG), on 


Ondes cérébrales 
et électroencéphalogramme 


Lorsque l'encéphale fonctionne normalement, les n 

rones sont en constante activité éloctrique. Bien qu'on n'ai 

pas encore quantifié l'apport des divers éléments de cotte 
activité (potentiels d'action, potantiels synaptiques, etc.) 
on peut on enregistrer certains aspects au moyen de l'élec- 
troencéphalogramme, où EEG. Pour procéder à un EEG, 
on place à divers endroits du cuir chevelu des électrodes 
reliées à un appareil qui mesure les différences de poten- 
tiol entro diverses aires corticales (figure 15.4). Les tracés 
que l'on obtient alors sont appelés ondes cérébrales. 

Comme le code génétique et l'expérience façonnent 
lo cerveau, chaque individu présente un tracé électro- 
encéphalographique aussi unique que ses empreintes 
digitales. Cependant, à des fins de commodité, on peut 
grouper les ondes cérébrales en quatre classes, représen- 
téos à la figure 15.4b. 

+ Los ondes alpha sont des ondes de faible amplitude, 
lentes ot synchrones, dont la fréquence moyenne est 
de 8 à 13 Hz (hortz, ou cycles par seconde). Dans la 
plupart des cas, ces ondes indiquent un état de veille 
diffuse, de relaxation mentale, 

+ Les ondes bêta sont rythmiques elles aussi, mais elles 
sont plus irrégulières que les ondes alpha et leur fré- 
quence est plus élevée (de 14 à 25 Hz). Les andes bôta 
se produisent lorsque nous sommes en état de veille 
active et lorsque nous nous concentrons sur un pro- 
blème ou un stimulus visuel. 

+ Les ondes thêta sont encore plus irrégulières que les 
ondes bêta, et leur fréquence est de 4 à 7 Hz. Cou- 
rantes chez les enfants, les ondes thêta sont cons 
rées comme anormales chez les adultes éveillés. 


place sur le cuir chevelu des électrodes 
que l'on rele à un appareil appelé électro 
encéphalographe. (b) Ondes EEG typiques. 
Les ondes alpha sont caractéristiques de 
l'état de veille diffuse: les ondes béta 


4) imtervalle de 1 seconde 


surviennent en état de veille active: les 
‘ondes thèta sont courantes chez les 
enfants, mais non chez les adultes sains 
en état de veille: les ondes delea se 
produisent durant le sommeil profond. 


+ Les ondes delta ont une forte amplitude ot uno fré- 
quence de 4 Hz ou moins. Elles surviennent pondant 
le sommeil profond et lorsque le système réticulaire 
activateur ascendant est amort, au cours d'uno anes- 
thésie par exemple. Elles indiquent une lésion céré- 
brale chez l'adulte éveillé. 


L'étendue de la fréquence des ondes cérébrales est de 
1 à 30 Hz, avec un rythme dominant de 10 Hz et une 
amplitude moyenne de 20 à 100 pV. L'amplitude reflète 
le nombre de neurones produisant simultanément dos 
potentiels d'action, et non pas le degré d'activité élec- 
rique de neurones pris individuellement. Lorsqu'un 
individu est en état de veille, on observe des ondes céré- 
brales complexes et de faible amplitude. En revanche, 
lorsqu'un individu est inactif, pendant le sommoil 
notamment, un grand nombre de neurones déchargent 
simultanément, ce qui engendre des ondes semblables et 
de forte amplitude, 

Les ondes cérébrales sont influencés par l'âge, les. 
stimulus sensoriels, les affections cérébrales et l'état chi- 
mique de l'organisme. Les tracés éloctrooncéphalogra- 
phiques ont longtemps servi à diagnostiquer ot à localiser 
de nombreux types de lésions cérébrales, tels que les 
tumeurs, les accidents vasculaires cérébraux, les infections, 
épileptiques. Des ondes cérébrales 
trop rapides ou trop lentes indiquent une perturbation 
des fonctions corticales; l'inconscience s'ensuit à un 
extrême comme à l'autre. Les médicaments dépresseurs 
du système nerveux central et le coma produisent des tra- 
cés anormalement lents, tandis que la pour, diverses 
intoxications et l'épilepsie sont associées à des ondes 
excessivement rapides. L'absence d'ondes cérébrales, tra- 
duite par un électroencéphalogramme plat, est un signe 
clinique de mort cérébrale. 


Épilepsie: une anomalie 
de Pactivité électrique du cerveau 

Les crises d'épilepsie surviennent généralement 
sans signes précurseurs. Saisie par des spasmes 
incoercibles, la personne épileptique perd con- 
science et tombe brutalement sur le sol, les muscles 
dis. Les crises d'épilepsie sont généralement dues à des 
décharges anormales de groupes de neurones cérébraux ; 
aucun autre message ne peut être analysé par les différentes 
structures du cerveau pendant l'activité anarchique de 
ces neurones, L'épilepsie n'est pas associée à des déficits 
intellectuels et elle n'en cause pas non plus. Elle peut 
résulter de facteurs génétiques, mais également de lésions 
cérébrales causées par des coups à la tête, des accidents 
vasculaires cérébraux, des infections, une activité anormale 
du système immunitaire, une fièvre prolongée ou des 
tumeurs. L'épilépsie atteint environ 1% de la population. 

La gravité de l'épilepsie varie énormément. Ainsi, 
en existe une forme mineure qui touche les jeunes enfants 
et disparaît habituellement vers l'âge de 10 ans. Cette 
forme d'épilepsie se manifeste par des secousses des 
muscles faciaux et par une perte de l'expression du visage 
durant quelques secondes. Une autre forme de la maladie, 
l'épilepsie temporale (ainsi nommée à cause du siège de 
l'hyperactivité), est souvent confondue avec un trouble 
mental ou émotif. Elle se manifeste par une brève perte de 
contact avec la réalité et, dans certains cas, par des hal- 
lucinations, des rappels d'images, des crises de nerfs ou 
des comportements violents. Les crises d'épilepsie tonico- 
clanique (aussi appelée grand mal ou épilepsie généra- 
liséo) sont la forme la plus grave de l'épilepsie. Elles se 
traduisent par une perte de conséience et des convulsions 
si intenses que les contractions musculaires causent par- 
fois des fractures. De plus, on observe fréquemment une 
perte de la maîtrise des sphincters et de graves morsures 
de la langue, Au bout de quelques minutes, les muscles se 
décontractent et la personne revient à elle, mais elle reste 
désorientée pendant un certain temps. De nombreuses 
personnes atteintes éprouvent une hallucination de nature 
gustative, olfactive ou visuelle juste avant le début de la 
crise. Ce phénomène, appelé aura, a au moins l'avantage 
de constituer un avertissement dont la personne peut pro- 
ter pour se prémunir contre les chutes brutales. 

On peut généralement traiter l'épilepsie au moyen de 
médicaments anticonvulsivants. À l'heure actuelle, on 
préfère les médicaments non sédatifs (comme l'acide val- 
proïque, qui augmente la concentration encéphalique de 
GABA, un neurotransmetteur inhibiteur) aux médica- 
ments sédatifs (tel le phénobarbital) 


Sommeil et cycle veille-sommeil 


Le sommeil se définit comme une altération de la con- 
scienée ou une inconscience partielle à laquelle on peut 
mettre fin par une stimulation. La relative précarité du 
sonumeil le distingue du coma, un état d'inconscience qui 
le aux stimulus les plus vigoureux. Bien que l'activité 
corticale diminue pendant le sommeil, certaines fonc- 
‘ions régies par des noyaux du tronc cérébral subsistent, 
notamment la régulation de la respiration, de la fréquence 

ardiaque et de la pression artérielle. Le dormeur conserve 
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même un certain contact avec l'environnement puisque 
des stimulus forts (des bruits dans la nuit) le révoillent 
Du reste, les somnambules se déplacent sans se heurter 
aux obstacles tout en étant profondément endormis. 


Types de sommeil 

Les deux principaux types de sommeil qui alternent durant 
la majeure partie du cycle du sommeil, sont le sommeil 
lent (SL) et le sommeil paradoxal (SP). Les types de som- 
meil sont déterminés par les ondes enregistrées sur les 
tracés électroencéphalographiques. La fréquence et l'ampli- 
tude des ondes cérébrales ainsi que les signes vitaux ne 
sont pas les mêmes au cours des deux types de sommeil. 


Sommeil lent _ Au cours des 10 à 45 minutos suivant 
l'endormissement, on distingue quatre stades de sommail 
de plus en plus profond qui constituent le sommeil lent, 
Le lableau 15.1 résume les quatre stades du sommeil lent, 
au cours duquel la fréquence des ondes cérébrales dimi- 
nue (tandis que leur amplitude augmente) et les signes 
vitaux (température corporelle, fréquence respiratoire, 
pouls, pression artérielle) s'abaissent. 


Sommeil paradoxal Environ 90 minutes après l'ender 
missement, le tracé électroencéphalographique change de 
façon soudaine. Il devient très irrégulier et semble rétro- 
grader à travers les différents stades jusqu'à l'apparition 
des ondes alpha, caractéristiques du stade 1 et annoncie- 
trices du sommeil paradoxal. Ce changement s'accompagne 
d'une augmentation de la température corporelle, des fré- 
quences cardiaque et respiratoire et de la pression artérielle 
ainsi que d'une diminution de la motilité gastro-intestinale. 
D'ailleurs, le qualificatif « paradoxal » vient du fait que le 
tracé électroencéphalographique alors obtenu se rapproche 
de celui qu'on enregistre pendant l'état de veille. Lo cerveau 
‘consomme une énorme quantité d'oxygène au cours du som 
meil paradoxal, plus encore que durant l'état de veille, 

Bien que les yeux se déplacent rapidement sous les 
paupières pendant le sommeil paradoxal — aussi appolé, de 
ce fait, sommeil MOR (pour mouvements oculaires rapides) 
— la plupart des muscles squolettiques sont temporaire 
ment paralysé (inhibés activement), co qui nous empêche 
d'effectuer en réalité les mouvements que nous accomplis- 
sons en rêve. Les rêves se produisent généralement pon- 
dant le sommeil paradoxal et, selon certains chercheurs, 
les mouvements des yeux sont reliés à l'imagerie onirique. 
{Notez cependant que la plupart des cauchemars et dos 
terreurs nocturnes surviennent au cours des stades 3 ot 4 
du sommeil lent.) Chez l'adolescent et l'homme adulte, 
les épisodes de sommeil paradoxal sont fréquemment 
associés à l'érection. Le seuil d'éveil atteint son plus haut 
point pendant le sommeil paradoxal. Par ailleurs, la 
personne endormie est plus susceptible de s'éveiller 
spontanément et de se rappeler ses rêves durant cette 
période. 


Organisation du sommeil 


La plupart des gens passent environ le tiers de leur vie à 
dormir; on connaît pourtant peu de chose sur les fonde- 
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TABLEAU 15.1 


Sommeil lent 


Stade 1. Les yeux sont fermés et là détente commence. Les pensées vone et viennent ec la sensation de floter se fair sentir (at: 
hypragogique). Les signes vitaux (température corporelle, respiration, pouls et pression artérielle) sonc normaux. Le 
tracé électroencéphalographique montre des ondes alpha qui sont graduellement remplacées par des ondes thêta. L'éveil 
est immédiat en cas de sumulation. 


Stade 2. Le tracé électroencéphalographique devienc irrégulier: les fuseaux du sommeil (des bouffées d'ondes courtes, soudaines et 
de forte amplitude, de 12 à 14 Hz) apparaissent, cle réveil est plus ificle. 

Stade 3. Le sommeil s'approfondit, et les ondes dela apparaissent. Les signes vitaux commencent à s'abaisser ec les muscles sque- 
lettiques sont très décontractés. Le rêve est fréquent. Stade généralement ateinc 20 minutes environ après le début du 
stade 1. 

Stade 4, Le tracé électroencéphalographique est dominé par les ondes dela (1 à 4 Hz), d'où le terme sommeil let, Les signes 


Vieux atteignent leurs niveaux normaux les plus bas, et la moclé digestive (l'activité des muscles lisses du tube digesti) 
s'accroie Les muscles squelettiques sont décontractés, mais les dormeurs normaux changent de position routes les 
20 minutes environ. Le réveil est dificie. L'énurésie ec le somnambulisme surviennent pendant cette phase, 


Sommeil paradoxal 


la plupare des rêves. 


Le tracé électroencéphalographique repasse par tous les stades du sommel lent, jusqu'au stade 1. Les signes viaux s'incensifient 
et l'activité digestive diminue. Les muscles squelettiques (sauf les muscles oculaires) sont Inhibés. C'est le stade où se produisent 


ments biologiques du sommeil. On sait cependant que 
l'alternance du sommeil et de l'état de veille suit un 
rythme natural de 24 heures, le rythme circadien, En état de 
veille, la vigilance du cortex cérébral (le «carveau con- 
sclent») dépand des influx qui lui parviennent du système 
réticulaire activateur ascendant (vor la Bigure 12.21, p. 429). 
Lorsque l'activité de ce système diminue, celle du cortex 
cérébral diminue également; c'est ce qui explique pour- 
quo los lésions de certains noyaux du système réticulaire 
activateur ascondant entraînent l'inconscience. Cepen- 
dant, la sommeil ne so réduit pas à la « miso hors tension » 
du mécanisme d'excitation de ce système. 1 s'agit en effet 
d'un processus actif par lequel le cerveau entre en repos. 
Les contres du système réticulaire activateur ascendant par- 
ticipent non seulement au maintien de l'état de veille, mais 
ils sont aussi à l'origine de certains stades du sommeil, 
particulièrement du stade du rève. L'hypothalamus syn- 
chronise les stades du sommeil, en ce sens que son noyau 
suprachiasmatique (notre horloge biologique] régit son 
noyau préoptique (le centre qui induit le sommeil). 

Au début et au milieu de l'âge adulte, la nuit de som- 
meil type est faite d'une alternance de périodes de sommeil 
lent et de périodes de sommeil paradoxal. Chaque épisode 
de sommeil paradoxal est suivi par un retour au stade 4 
en début do nuit at un retour au stade 2 à partir du milieu 
de la nuit (car il n'y a alors plus de stade 3 ni 4). Le som- 
moil paradoxal recommence toutes les 90 minutes envi 
ron, chaque période de ce type de sommeil s'allongeant 
par rapport à la précédente. La première dure de 5 à 
10 minutes et la dernière peut durer jusqu'à 50 minutes. 
Par conséquent, les rêves les plus longs se déroulent au 
patit matin (les rêves se déraulent en temps réel at non en 
accéléré, comme on le croit souvent). L'éveil se produit 


lorsque les neurones des noyaux dorsaux du raphé, dans 
la formation réticulaire, atteignent leur activité maximale. 
Selon certains chercheurs, cet événement est étroitement 
relié à une élévation de la température corporelle. 

Les taux de neurotransmettours peuvent également 
varier dans certaines régions de l'encéphale au cours du 
sommeil, Pendant le sommeil profond, le taux de nor- 
adrénaline diminue et le taux de sérotonine augmente. La 
noradrénaline contribue au maintien de la vigilance, tan- 
dis que la sérotonine a longtemps été considérée comme 
le «neurotransmetteur du sommeil», plus particulière 
ment du sommeil lent. Cependant, des expériences récentes 
ont montré que l'inhibition de la synthèse de la séroto- 
nine a pour effet de causer une insomnie qui dure sept 
jours. Après cette période, le sommeil lent ainsi que le 
sommeil paradoxal roviennent à 70% de la normale mal- 
gré la suppression presque totale de ce neurotransmetteur 
dans l'encéphale. Par conséquent, la sérotonine ne sorait 
pas le facteur qui déclenche le sommeil lent ou le som- 
moil paradoxal. La substance chimique (ou le neurotrans- 
metteur) qui induirait le sommeil reste donc à découvrir. 

Les éléments qui semblent être les structures mat- 
resses du sommeil paradoxal sont les cellules réticulaires 
situées dans la partie latérale du pont et dans la partie 
médiane du bulbe rachidien. On croit que l'activité des 
cellules sécrétrices d'acétylcholine dans la formation réti- 
culaire du pont serait responsable de l'éveil du sommeil 
paradoxal et que la libération de noradrénaline par le 
locus ceruleus produirait la paralysie transitoire caracté- 
ristique du sommeil paradoxal. Les régions régissant le 
sommeil lent comprennent le noyau du tractus solitaire, 
le noyau réticulaire du thalamus, l'hypothalemus et le 
télencéphale ventral. 


Importance du sommeil 


Bien que la portée du sommeil échappe en grande partie à 
la science, tout porte à croire que le sommeil lent et le 
sommeil paradoxal ont des fonctions différentes. On 
pense que le sommeil lent constitue le stade réparateur, la 
période pendant laquelle la plupart des mécanismes nor- 
veux passent à leurs niveaux de base. De fait, à la suite 
d'un manque de sommeil, le sommeil lent dure plus long- 
temps qu'en temps normal et il est concentré en début de 
nuit, comme si c'était le besoin de ce type de sommeil 
qu'il fallait d'abord combler. 

Les sujets qui, à des fins expérimentales, sont conti- 
nuellement privés de sommeil paradoxal présentent une 
certaine instabilité émotionnelle et divers troubles de la 
personnalité pouvant aller jusqu'à l'hallucination. 11 se 
peut que le sommeil paradoxal donne au cerveau l'occa- 
sion d'analyser les événements de la journée et de s'attaquer 
par le rêve aux problèmes émotionnels. Sigmund Froud 
croyait que les rêves constituaient l'expression symbolique 
des désirs refoulés, D'autres spécialistes estiment que le 
sommeil paradoxal est un apprentissage inversé. D'après 
eux, nous captons sans cesse des messages contingents, 
répétitif et absurdes que nous devons éliminer de nos 
réseaux neuronaux au moyen du rêve pour conserver à 
notre cerveau sa stabilité et sa vigueur, Autrement dit, 
nous réverions pour oublier. 

L'alcool et la plupart des somnifères (les barbitu- 
riquos notamment) suppriment le sommeil paradoxal, 
mais non le somme lent. Par ailleurs, certains tranquilli- 
sants, tels le diazépam (Valium) et le chlordiazépoxyde 
{Librium) réduisent le sommeil lent bion davantage que le 
sommeil paradoxal. 

Par rapport aux autres mammifères, les besoins en 
sommeil quotidien de l'humain sont moyans. Îls suivent 
une courbe à peu près régulièrement descendante au 
cours des annéos: ils sont de l'ordre de 16 heures environ 
chez le nourrisson, d'approximativement 7 heures chez le 
jeune adulte; ils se stabilisent alors, puis baissent encore 
chez la personne âgée. L'organisation du sommeil change 
également au cours de la vie. Le sommeil paradoxal 
occupe environ la moitié du temps de sommeil total chez 
le nourrisson, puis il diminue jusqu'à ce que l'enfant 
attaigne l'âge de 10 ans. La durée du sommeil paradoxal 
so stabilise alors à environ 25% (soit environ de 1 
2 heures par nuit}. Inversement, le stade 4 du sommeil 
raccourcit constamment à compter de la naissance et, 
souvent, il disparaît complètement chez les personnes 
de plus de 60 ans. Les personnes âgées s'éveillent plus 
fréquemment que les jeunes au cours de la nuit, parce 
qu'elles dorment toujours d'un sommeil léger. 


Troubles du sommeil 
a narcolepsie et l'insomnie sont deux impor- 
et te 
de narcolepsie tombent inopinément endormies 
au beau milieu de la journée; en général, elles entrent immé- 
diatement dans le sommeil paradoxal. Leurs épisodes de 


sommeil diurne durent environ 15 minutes, peuvent sur- 
venir brusquement à tout moment et sont souvent provo- 
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qués par des circonstances agréables, qu'il s'agisse d'une 
bonne plaisanterie, d'une partie de caries ou d'un mani- 
festation sportive Ce trouble comporte des risques consi- 
dérables pour la personne qui conduit une voiture, fait 
fonctionner une machine où prend un bain. La cause de 
cette maladie pourrait être génétique. Chez les narcolep- 
tiques, le cerveau ou le tronc cérébral semblent inca- 
pables de réguler les réscaux de neurones qui induisent le 
sommeil paradoxal. Dans ces conditions, la formation 
réticulaire inhibe les commandes motrices envoyées aux 
muscles squelettiques, entre autres à ceux qui permottent 
de maintenir la posture durant l'éveil. C'est ce qui explique 
que durant une période de narcolepsie l'individu n'a 
aucune maîtrise sur l'ensemble de ses muscles squelet- 
tiques. Par ailleurs, durant le sommeil nocturne normal, 
les narcoleptiques ont une durée de sommeil paradoxal 
beaucoup plus courte que les individus normaux. 

Linsomnie est l'incapacité chronique d'obtenir la 
quantité ou la qualité de sommeil nécessaires à l'accom- 
plissement des activités quotidiennes. Comme los besoins 
de sommeil varient de quatre à neuf heures par jour chez 
les individus sains, il est impossible de déterminer co 
qu'est la «bonne» quantité do sommeil. Les personnes 
qui se disent insomniaques ont tendance à exagérer 
l'étendue de leur manque de sommeil ot elles ont une 
propension notoire à l'automédication et à l'abus de bar- 
bituriques qui ne procurent pas un sommeil d'aussi 
bonne qualité que le sommeil normal. 

L'insomnie véritable est souvent liéo à des change- 
monts dus au vieillissement. Chez les grands voyagours, 
elle pout êtro causée par le décalage horaire, Copendant, 
les troubles psychologiques en sont la cause la plus fré- 
quente. Nous avons de la difficulté à trouver le sommeil 
lorsque nous sommes anxieux où inquiets, et la dépres- 
sion s'accompagne souvent de réveils matinaux. m 


Conscience 


La conscience englobe la perception consciente des son- 
sations, le déclenchement volontaire et la maitrise des 
mouvements ainsi que les capacités associées au traito- 
ment mental supérieur (la mémoire, la logique, le jugement, 
la persévérance, etc.). Cliniquement, la conscience peut 
être considérée comme un continuum qui se définit selon 
les différents niveaux de comportement présentés on 
réponse aux stimulus, soit (1) la vigilance, (2) la somno- 
lence ou léthargie (qui précède le sommeil), (3) la stupeur 
et (4) le coma. La vigilance est le niveau le plus élevé de 
la conscience et de l'activité corticale, tandis que le coma 
en est le niveau le plus bas. Hors du domaine clinique, lou- 
tefois, la conscience est très difficile à définir. Une per- 
sonne endormie est manifestement dépourvue de quelque 
chose qu'elle possède lorsqu'elle est éveillé, et nous 
appelons ce «quelque chose» conscience, De même, il 
est évident que la conscience humaine, avec sa riche 
mosaïque de perceptions et de concepts, est bien plus que 
le contraire du sommeil; sa complexité nous distingue 
des autres animaux. 

1] ya longtemps déjà que les scientifiques se penchent 
sur la pensée. Mais la conscience humaine demeure une 
énigme, et la majeure partie des ouvrages écrits sur ee 
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sujet relève probablement de la spéculation, d'une ten- 
tative d'explication des stupéfantes possibilités du cor- 
veau conscient, Pour les spécialistes de la cognition, par 
exemple, la conscience est une manifestation du traite- 
ment holistique de l'information, un concept sous-tendu 
par les présupposés suivants: 


1. La conscience suppose l'activité simultanée de régions 
étendues du cortex cérébral. Les lésions localisées du 
cortex cérébral n'abolissent pas la conscience. 

2. La conscience se superpose à d'autres types d'activités 
neuronales, À tout moment, des neurones et des 
groupes do neurones précis participent à des activités 
localisées (telles la régulation motrice ot la perception 
sensorielle) et aux comportements cognitifs conscients. 


3. La conscience n'est pas un phénomène isolé. L'infor- 
mation nécessaire à la «pensée» pout être tirée 
simultanément de nombreux endroits du cerveau. 
Par exemple, le rappel d'un souvenir précis peut être 
provoqué par un facteur parmi tant d'autres, une 
odeur, un lieu, une personne, etc. Les croisements 
corticaux sont innombrables. 


L'inconscience (à part celle qui caractérise le 
sommeil) indique toujours une perturbation du 
fonctionnement cérébral. Une perte temporaire 
de la conscience ost appolée évanouissement, ou syncope 
(littéralement, « brisure »). La plupart du temps, l'évanouis- 
sement est dû à une diminution de l'irrigation sanguine 
de l'encéphale (accès ischémiques transitoires) résultant 
d'une hypotension artérielle à la suite par exemple d'une 
hémorragie ou d'une tension émotionnelle soudaine. 
L'évanouissement est généralement précédé par uns son- 
sation d'étourdissement lié à l'hypotension. 

Le coma ost une absence totale et prolongée de 
réponse aux stimulus sensoriels. Lo coma n'est pas un 
sommeil profond. Pendant le somumeil, en offot, le cartex 
et le tronc cérébral sont actifs et la consommation d'oxy- 
gène est comparable (ou supérieure) à celle qui est obser- 
véo dans l'état de veille. Par contre, la consommation 
d'oxygène est toujours inférieure aux niveaux de repos 
chez les patients comateux. 

Les coups à la tête peuvent induire le coma en cau- 
sant des lésions étendues, une hémorragie où un œdème 
du cortex ou du tronc cérébral, particulièrement de la for- 
mation réticulaire. De même, les tumeurs et les infections 
qui envahissent le tronc cérébral peuvent entraîner le 
coma. Les troubles métaboliques tels que l'hypoglycémie 
un taux sanguin de glucose anormalement bas), les doses 
excessives d'opiacés, de barbituriques ou d'alcool, ainsi 
que l'insuffisance hépatique ou rénale perturbent Le fonc- 
tionnement global de l'encéphale et peuvent mener au 
coma. Les accidents vasculaires cérébraux causent raro- 
ment le coma, à moins qu'ils ne soient massifs et qu'ils ne 
s'accompagnent d'un œædème très important. 

Lorsque le cerveau et le tronc cérébral ont subi des 
lésians irréparables, un coma irréversible survient, même si 
des mesures de maintien des fonctions vitales conservent 
le fonctionnement normal des autres organes. C'est la 
mort cérébrale. Les médecins doivent alors déterminer si 
le patient est mort aux yeux de la loi. æ 


Mémoire 
Le stockage et le rappel d'informations ou, plus simplement, 
la capacité de se souvenir du passé, constituent la mémoire. 
La mémoire est essentielle à l'apprentissage, au façonne- 
ment du comportement et à la conscience. En un mot, 
toute votre vie repose dans les coffres de votre mémoire. 
‘Trois principes résument l'essentiel des connais- 
sances sur la mémoire et l'apprentissage. Premièrement, le 
stockage s'effectue par stades et les données emmagasinées 
sont en constante mutation. Deuxièmement, l'hippacampe 
et les structures avoisinantes jouent un rôle particulier 
dans le traitement mnésique. Troisièmement, les traces 
mnésiques, codées sous forme de changements chimiques 
ou structuraux, sont disséminées à travers l'encéphale. 


Stades de la mémoire 


Lors de l'entrée des données par les organes des sens, un 
premier type de mémorisation a lieu; c'est la mémoire 
sensorielle, de durée si courte que nous ne la considérons 
pas ici comme un stade de la mémoire. 

Le véritable stockage des données, ou fixation, s'effec- 
tue en au moins deux stades: celui de la mémoire à court 
terme et colui de la mémoire à long terme (figure 15.5). La 
mémoire à court terme, aussi appelée mémoire de travail, 
emmagasine temporairement les événements qui ne cossant 
de survenir dans notre vie. Avec sa durée de rétention de 
quelques socondes à quelques heures, la mémoire à court 
terme est l'antichambre de la mémoire à long terme, 
l'instrument qui permet de chercher un numéro de t6lé- 
phone dans l'annuaire, de le composer et de l'oublier à 
tout jamais. La capacité de la mémoire à court terme est 
limitée à sept ou huit unités d'information, tels los chiffres 
d'un numéro de téléphone ou les mots d'une phrase com- 
plexe. On peut cependant augmenter cette capacité de 
plusieurs façons (en regroupant les éléments en unités, 
par exemplo). 

Contrairement à la mémoire à court terme, la mémoire 
à long terme semble dotée d'une capacité illimitéo, Alors 
que la mémoire à court terme peut à peine retenir un 
numéro de téléphone, la mémoire à long terme peut en 
receler des dizaines. Toutefois, la capacité de stocker et do 
récupérer de l'information décline avec les années. Los 
souvenirs anciens peuvent s’évanouir ou le contenu de la 
mémoire se modifier au fil du tomps. Le souvenir n'est 
pas souvent conservé dans sa forme originale: i subit des 
modifications au cours des différentes étapes de son cata- 
logage (éliminations de détails el même ajouts). On dis- 
tingue deux types de mémoire à long terme: la mémoire 
sémantique pour les faits et les connaissances générales et 
la mémoire épisodique pour les circonstances de temps et 
de lieu où s’est produit un événement particulier (comme 
l'acquisition de connaissances). 

Nous ne nous rappelons pas la majeure partie des 
événements qui se déroulent dans notre vie, pas plus 
d'ailleurs que nous ne les enregistrons consciemment. 
Notre cortex cérébral traite les influx à mesure qu'ils lui 
parviennent, et il choisit parmi ces données celles qu'il 
transférera dans la mémoire à court terme (figure 15,5). La 
mémoire à court terme joue en quelque sorte le rôle 
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FIGURE 15,5 

‘Traitement mnésique. Les nflux sensifs son traités par le 
cortex cérébral (représenté par l'aire de stockage cemporaire), 
qui choise ce qui doir être envoyé dans a mémoire à court rerme. 
Certains facteurs, dont la répéciion, favorisent le transfert de 
l'information de la mémoire à court cerme à la mémoire à long, 
terme, Pour qu'une trace mnésique deviennent permanente dans 
la mémoire à long terme, doit y avoir consolidation. Certaines 
unités d'information qui ne subissent pas de traitement conscient 
passent directement dans la mémoire à long cerme (mémoire 
automatique). 


d'entropôt temporaire pour des données que nous 
conserverons ou non. Plusieurs facteurs influent sur le 
transfert de l'information de la mémoire à court terme à la 
mémoire à long terme. 


1. État émotionnel. La qualité de l'apprentissage repose 
sur la vigilance, la motivation et la stimulation. Ai 
devant un événement bouleversant, le transfert est 
quasi immédiat. (Par exemple, la plupart des gens de 
ma génération se rappellent exactement où ils se trou- 
vaient au moment où ils ont appris l'assassinat du pré- 
sident Kennedy.) En effet, le traitement mnésique des 
événements chargés d'émotion fait intervenir la nor- 
adrénaline, et ce neurotransmetteur est libéré en plus 
grande quantité lorsque nous sommes excités ou tendus. 


2. Répétition. La répétition des données favorise leur 
stockage. 
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3. Association de données nouvelles à des données déjà 
stockées dans la mémoire à long terme. Un incondi- 
tionnel du football peut vous rendre compte de tous 
les jeux importants d’une partie, alors qu'un néo- 
phyte les trouve difficiles à comprendre et, partant, à 
mémoriser, 

4. Mémoire automatique, Les impressions qui s'intègrent 
à la mémoire à long terme ne sont pas toutes formées 
consciemment. Ainsi, nous pouvons enregistrer le 
motif de la cravate d'un conférencier en même Lemps 
que le contenu de son exposé, 


Les souvenirs transférés dns la mémoire à long termo 
mettent un certain temps à devenir permanents, La consoli. 
dation mnésique consiste apparemment à classer des don- 
nées nouvelles dans les diverses catégories de connaissances 
déjà établies dans le cortex cérébral. Le sommeil (para- 
doxal) aurait un rôle à jouer dans ce travail de rangement, 
mais cela exige que les informations afent été préalable- 
ment acquises, (On ne peut remplacer une période d'étude 
par l'« écoute » d'une cassotte durant le sommeil.) 


Catégories de la mémoire 


Le cerveau fait la distinction entre los connaissances füc- 
tuelles et les habiletés, ot 11 les traite ct les emmagasine 
différemment. La mémoire déclarative (mémoire des faits) 
est associée à l'apprentissage de données explicites tellos 
que des noms, des visages, des mots et des dates. Elle est 
reliée à nos pensées conscientes et à notre capacité de manier 
Les symboles et le langage. Les souvenirs factuels sont acquis 
par apprentissage, ot beaucoup s'évanouissent rapidement; 
mais lorsqu'ils sont transférés dans la mémoire à long tormo, 
ils sont généralement classés avec les autres éléments du 
contexte dans lequel ils ont été formés. Ainsi, lorsque 
vous pensez à votre nouvel ami Luc, vous le voyez sans 
doute à la partie de hockey où vous l'avez rencont 

La mémoire procédurale passe par un apprentissage 
moins conscient et elle concerne généralement des activi- 
tés motrices. L'exercice est le seul moyen de retenir uno 
habileté comme la pratique de la bicyclette ou du violon. 
La mémoire procédurale n'enrogistre pas les circon- 
stances dans lesquelles une habileté a été acquise: en fait, 
c'est en exerçant une habileté motrice que nous la mémo- 
risons. Ainsi, vous n'avez pas à réfléchir pour nouer vos 
lacets. Une fois qu'une habileté est acquise, il est difficile 
de s'en débarrasser, 


Structures cérébrales associées 

à la mémoire 

La majeure partie des connaissances que nous possédons 
au sujet de l'apprentissage et de la mémoire proviennent 
de deux sources: des expériences menées sur des macaques 
et des études sur l'amnésie chez l'être humain. Ces 
recherches ont montré que les deux catégories de la 
mémoire font intervenir différentes structures cérébrales 
(fgure 15.6). 

Si le cerveau humain effectue un traitement holis- 
tique, alors le traitement qu'accomplit la mémoire décla- 
rative devrait être holistique aussi. Le cerveau devrait 
emmagasiner des éléments précis de chaque souvenir 


532 Troisième partie: Régulation et intégration des processus physiologiques 


Télencéphale 
vente 


Conex 
préfrontan 


© 


Télencéphale 
Ventral 


FIGURE 15.6 
Réseaux hypothétiques du traitement 
mnésique, (a) (1) Seructures renfermant 
les réseaux de neurones de Ia mémoire 
déclarative. (2) Le diagramme indique 
l'enchainement des interactions probables 
ces structures dans le processus de 
mémorisation, Les influx sensiifs prove- 


près des régions qui en ont besoin afin d'associer rapide- 
ment les nouveaux influx aux anciens. Ainsi, les souve- 
nirs visuels dovratent être stockés dans le cortex occipital, 
les souvenirs musicaux dans le cortex temporal, et ai 
do suite. Par conséquent, le souvenir d'une tante qui vous 
est chère — son parfum, la douceur de ses mains — devrait 
être morcelé à travers votro cortex. 

Mais comment les lions s'effectuent-ils? Des recherches 
approfondies ont montré que les structuros ossentielles à 
l'incorporation et au stockage des percoptions sensorielles 
dans la mémoire déclarative sont l'hippocampe et le corps 
amygdaloïde (qui font tous deux partie du système lim- 
bique), le diencéphale (des régions précises du thalamus 
et de l'hypothalamus), la partie ventro-médiale du cortex 
préfrontal (une région corticale enfouio sous le devant du 
lobe frontal) et le télencéphale ventral (une région qui 
contient des neurones sécrétant de l'acétylcholine, située à 
l'avant de l'hypothalamus) (voir la figure 15.6a). Hypothé- 
tiquement, l'information suit le trajet suivant. Lorsqu'une 
perception sensorielle se forme dans le cartex sensitif, les 
neurones cortieaux distribuent les infux dans deux réseaux 
parallèles destinés à l'hippocampe et au corps amygda- 
loïde, qui ont chacun des connexions avec le diencéphale, 
le télencéphale ventral et le cortex préfrontal. Le télencé- 
phale ventral ferme ensuite la boucle de la mémoire en 


ant du cortex empruntent des réseaux 
parallles, dont l'un se rend à l'hippo- 
campe et l'autre au corps amygdsloïde. 
Ces deux réseaux de neurones passent 
dans des parties du diencéphale, du télen- 
céphale ventral et du cortex préfrontal, Le 
élencéphale ventral renvaie l'information 
au cortex sensiif, ce qui ferme la boucle 
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‘de Ia mémoire. (b) Principales structures 
intervenant dans la mémoire proc 

Le corps strié perme au cerveau 
‘rer une réponse (motrice) musculaire 
squelettique, automatique ou semi 
automatique, à la suite d'un stimulus 
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renvoyant les influx aux aires sensitives qui avaiont ini- 
tialement formé la perception. On penge que cette rétroac- 
tion transforme la perception en un souvenir relativement 
durable, En vertu de cette hypothèse, les structures sous- 
corticales établissent les connexions initiales entre les 
souvenirs emmagasinés et la nouvelle perception en 
communiquant avec les régions corticales où réside la 
mémoire à long terme au moyen d'un «appel confé. 
rence», et ce jusqu'à ce que la nouvelle donnée puisse 
être consolidée. Le souvenir récent resurgira à l'occasion 
d'une stimulation des mêmes neurones corticaux, 

Lors de l'exécution d'une tâche, il semble que l'intar- 
vention du cortex préfrontal soit nécessaire à la récupé- 
ration des informations entreposées dans la mémoire à 
long terme, ailleurs dans le cerveau. Le cortex préfrontal 
possède vraisemblablement de nombreux domaines mné- 
Siques qui encodent différents types de données, telles les 
caractéristiques et la situation des objets ainsi que les 
connaissances sémantiques et mathématiques. Son rôle 
fondamental dans la mémoire est probablement de stimu- 
ler ou d'inhiber d'autres régions du cerveau. 

Selon certains chercheurs, l'hippocampe est affecté à 
la surveillance des réseaux de neurones qui participent à 
l'apprentissage et à la mémorisation des relations spatiales. 
Le corps amygdaloïde, grâce à ses nombreux liens avec 


toutes les aires sensitives, le thalamus et les centres de 
l'hypothalamus qui régissent la réponse émotionnelle, 
associerait les souvenirs formés par l'entremise de diffé- 
rents sens et Les relierait aux états émotionnels engendrés 
dans l'hypothalamus. 
Les lésions de l'hippocampe ou du corps amyg- 
daloïde n'entraînent qu'une légère perte de mé- 
moire, mais la destruction bilatérale des deux 
structures cause une amnésie globale. Les souvenirs 
consolidés subsistent, mais les nouveaux influx sensitifs 
ne peuvent être associés aux anciens, et la personne 
atteinte vit littéralement dans l'instant présent, Ce phéno- 
mène est appelé amnésie antérograde, et il se distingue de 
l'amnésie rétrograde, qui consiste en une perte des souve- 
nirs formés dans le passé lointain. Une personne atteinte 
d'amnésie antérograde pout soutenir avec vous une 
conversation animée et vous avoir oublié cinq minutes 
plus tard. æ 

Les personnes atteintes d'amnésie antérograde peuvent 
quand même apprendre des habilotés sensorimotrices où 
des règles de raisonnement (mémoire procédurale). Des 
chercheurs en ont déduit l'existence d'un second réseau 
d'apprentissage, indépendant des voies servant à la mé- 
moiro déclarative (voir la figure 15.6b). 11 semble que le 
cortex cérébral, activé par des influx sensitifs, signale au 
corps strié (formé du noyau lnticulaire et du noyau 
eaudé) son intention de mobiliser la mémoire procédu- 
rale. Le corps strié communique ensuite avec au moins un 
des noyaux du tronc cérébral et avec le cortex afin de 
déclencher le mouvement désiré. Par conséquent, le 
corps strié constitue le Lion entre un stimulus perçu et une 
réponse motrice. Comme do nombreuses habiletés néces- 
sitent le conditionnement de contractions musculaires 
volontaires, le carvelet participe lui aussi à la mémoire 
procédurale. Certains spécialistes parlent alors d'habi- 
tudes plutôt que de mémoire au sens st 


Mécanismes de la mémoire 

Au début du xx° siècle, Karl Lashley, un des premiers 
neuropsychologues, se mit à la recherche de l'engramme, 
l'unité de mémoire hypothétique ou la trace mnésique 
permanente, Aujourd'hui, le siècle tire à sa fin, et l'en- 
gramme garde tout son mystère, La mémoire à court terme 
est si vacillante qu'on ne la eroit pas apte à déterminer des 
changements permanents dans les réseaux de neurones. 
Néanmoins, on a constaté la similitude ou l'identité de 
deux phénomènes: d'une part, les phénomènes biochi- 
miques qui, comme l'activité des soconds messagers et la 
régulation positive ou négative des enzymes, se produisent 
dans les neurones postsynaptiques où s'établissent les 
réseaux de la mémoire à court terme; et d'autre part les 
phénomènes biochimiques qui surviennent dans les pre- 
miers stades de la mémoire à long terme. Si l'engramme 
existe, il faut probablement le chercher dans la mémoire à 
long terme. Des études expérimentales soulignent plu- 
sieurs facteurs relatifs à l'apprentissage: (1) la teneur en 
acide ribonucléique (ARN) du neurone est modifiée ; 
(2) les épines dendritiques changent de forme; (3) des 
protéines extracellulaires spéciales se déposent dans les 
synapses participant à la mémoire à long terme: et (4) les 
terminaisons présynaptiques peuvent se multiplier et grossir. 
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C'est proférer une évidence que d'affirmer que la 
mémoire humaine est un sujet d'étude difficile. Los ani- 
maux, dont le bagage mnésique est essentiellement res- 
treint à des habiletés, offrent de bien plètres modèles pour 
l'étude de la mémoire déclarative chez l'être humain. 
Jusqu'à présent, l'analyse biochimique des traces mné- 
siques chez l'être humain a avancé à pas très lents. Copen- 
dant, les chercheurs sont en voie de dénouer l'impasse 
grâce aux connaissances qu'ils accumulent sur les récep- 
teurs du NMDA (nommés d'après la substance dont on se 
sert pour les détecter, le N:méthyle p-aspartate). Comme 
nous l'avons vu au chapitre 11, ces récepteurs inusilés 
jouent le rôle de canaux à calcium et entraînent une 
potentialisation à long terme, c'est-à-dire los 
ments durables de l'efficacité synaptique qui ont à 
ment été détectés dans les voies mnésiques de l'hippo- 
campe dont lo neurotransmetteur est le glutamate 

Les cellules postsynaptiques dans lesquelles une 
potentialisation à long terme peut être induite portent 
deux types de récepteurs du glutamate: des récepteurs 
non-NMDA et des récepteurs du NMDA. Les récaptours 
du NMDA au repos se lient aux ions magnésium (Mg*) 
qui bloquent l'entrée du calcium dans la cellule. La 
liaison du glutamate aux récepteurs non-NMDA (qui 
jouent essentiellement le rôle de canaux à sodium ligand- 
dépendants) au cours de la stimulation tétanique (fré- 
quence élevée) entraîne une dépolarisation de la mem- 
brane. La dépolarisation expulse le Mg°* des récepteurs 
du NMDA et permet au glutamate de se Lier à eux, Ge qui 
entraine l'ouverture des canaux à calcium. 

Les récopteurs du NMDA sont donc activés à la fois 
par le voltage (un courant dépolarisant) et par une sub- 
stance chimique (la liaison subséquente du glutumate). 
Ces signaux, que l'on croit successifs, entraïnent l'afflux 
de calcium ionique dans le neurone postsynaplique; cet 
afflux fournit le signal nécessaire à l'induction de la 
potentialisation ot, de plus, il crée et consolide les lions 
qui sous-tendent les traces mmésiques durables. Les détails 
des événements qui se produisent à compter de cotto étape 
sont encoro obscurs, mais il semble que le Co* favorise 
l'activation de quelques enzymos dans les cellules post- 
synaptiques, dont des protéases ot des proléines-kinases. 
Ainsi, la protéino-kinase C (PKC) activée phosphoryle 
les protéines et modifie leur forme ot leur activité. On a 
de bannes raisons de croire qu'au moins quelques-unes 
des protéines «remodelées» modifient los récoptours 
du NMDA de façon à augmenter leur sensibilité au glu- 
tamate. 

Les changements biochimiques nécessaires à la 
potentialisation à long terme ne se produisent pas soule- 
ment dans les neurones postsynaptiques, D'autres cas- 
cades enzymatiques doivent se dérouler simultanément 
dans le neurone présynaptique pour augmenter la libéra- 
tion de glutamate et restreindre la potentialisation aux 
neurones touchés. Selon certains chercheurs, les signaux 
de ces changements seraient donnés par des transmet- 
teurs rétrogrades qui diffusent à rebours, c'est-à-dire à 
partir du neurone postsynaptique. Le monoxyde d'azote 
{NO) est vraisembleblement au nombre de ces messagers 
rétrogrades. En effet, cette substance est liposoluble et, par 
conséquent, elle peut sortir facilement du neurone post- 
synaptique (dépourvu de vésicules synaptiques) et diffuser 
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dans le neurone présynaptique adjacent. On pense que le 
messager rétrograde favorise l'entrée du calcium dans le 
neurone présynaptique et active les systèmes de seconds 
messagers qui maintiennent la libération d'une quantité 
accrue de glutamate. On a trouvé du monoxyde d'azote 
dans des neurones où s'effectue l'induction de la poten- 
tielisation à long terme; par ailleurs, certaines enzymes 
activées par le calcium postsynaptique mobilisent la 
monoxyde d'azote synthase, qui produit le monoxyde 
d'azote. D'autres chercheurs nient l'intervention des mes- 
sagers rétrogrades dans la potentialisation à long termo ot 
avancent que l'induction d'une enzyme Ca®*-dépendante 
dans le naurone postsynaptique suffit à expliquer la 
potentialisation à long torme. 

Ces découvertes, appuyées par d'autres, suggèrent 
que la mémoire repose sur la plasticité des synapses, 
'est-à dire leur capacité de modifier de façon durable 
l'efficacité de la transmission des influx nerveux selon 
l'activité des neurones postsynaptiques et/ou présynap- 
tiques, Ainsi, comme nous l'avons vu ci-dessus, un nou- 
rone postsynaptique deviendrait plus facilement excitable 
par suite de l'augmentation de la quantité de neurotrans- 
metteur libéré par le neurone présynaptique ou par suite 
de l'augmentation de la sensibilité du neurone postsynap- 
tique à ce nourotransmottour, Il se pourrait donc que le 


cerveau stocke de l'information dans des réseaux de 
synapses modifiées (le disposition de ces synapses consti- 
tuant l'information) et qu'il récupère cette information en 
activant ces réseaux. 

Cependant, en dépit de recherches approfondics, les 
mécanismes de la mémoire restent encore empreints do 
mystère. Chaque découverte fait inévitablement surgir de 
nouvelles questions, L'eesprit» que lo corveau abrite 
échappe encore à notre examen. 


Dans le présent chapitre, nous avons fait la synthèse dos 
mécanismes nerveux étudiés dans les chapitres précé- 
dents, et nous avons examiné la façon dont les influx sen- 
sitifs s'intègrent à l'activité motrice dans le système ner- 
veux central. Nous avons aussi jeté un rogard sur les 
aspects les plus complexes de l'intégration nervouso, 
ceux-là même qui nous permettent de penser el de nous 
souvenir. Maintenant que nous avons considéré le sys- 
1ème nerveux dans son intégralité, nous sommes prêts à 
aborder la structure et le fonctionnement de ses portes 
d'entréo qui nous sont les plus familières, les sens, sujet 
qui fait l'objet du chapitre 16, 


a ——————————auau 


TERMES MÉDICAUX 


Apraxie Perle de la capacité d'accomplir volontairement des 
activités motrices, qui peuvent toutefois survenir automatique. 
ment, L'apraxie motrice abolit la capacité de former des phrases 
grammaticales à causo de lésions de l'aire motrice du langage où 
des régions avoisinantes de la parte antérieure du cortex frontal 
L'apraxie est fréquente chez les personnes ayant subi un accident 
vasculaire Grébral à l'hémisphère gauche ave parle du côté 
ait. 


Douleur des membres fantômes Douleur chronique perçue dans 
ua membre amputé comme s'était toujours présent. Bien que le 
phénomène demeure obscur, il semble dû au fait que les morts 
sonsltfs qui transmettaient les influx sensitifs du membre conti. 
uent de réagir au traumatisme de l'amputation et que Le cerveau 
les lacalise (es projette] dans le membre amputé. 


Dysarthrie Attuinte des voies motrices qui cause de La faiblesse, 
un manque de coordination et des traubles caractéristiques du 


langage on perturbant la rospiration, l'articulation (paralysio des 
organes de la phonation) où Le rythme du langage. Par exemple 
les lésions des nerfs crâniens IX, X et XI résullent on tu 
prononciation nasillarde et baletante, et les lésions des vo 
motrices supérieures provoquent l'enrouoment, 


Dystonie Perturbations généralisées ou localisées du tonus mus- 
culaire menant à des contractions musculaires involontaires. 


Hypersomnie Trouble amenant à dormir jusqu'à 15 houres par 
jour. On observe ce symptôme dans la maladie du sommeil et 
dans cortains cas de tumour cérébrale, 


Myoclonie (mys = muscle; Honos = agitation) Contraction invo- 
lontaire soudaine d'un muscle ou d'un groupe musculaire au 
d'une partie d'un muscle (généralement d'un membre), On croit 
que les contractions myocloniques survenant chez les individus 
normaux au moment de l'endormissement sont liées à une réac- 
Hivation. re du système réticulaire activateur ascendant. 
La mvoclonie peut aussi être due à des troubles de la formation 
réticulaire ou du cervelet. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 
Intégration sensorielle: de la réception 
à la perception (p. 519-522) 


1. La sensation est la conscience des stimulus provenant du 
milieu interne et de l'environnement, tandis que la perception en 
est l'interprétation consciente. 


Organisation générale du système somesthésique 

{p: 510-522) 

2. L'intégration sensorielle comprend le niveau des récepteurs, 
1e niveau des réseaux et le niveau de La perception. Ces niveaux 
relèvent respectivement des récapteurs sensoriels, des raclus et 
faisceaux ascendants et du cortex cérébral. 


3. Les récoplours sensorils effectuent la transduction (conver- 
sion) de l'énergie du stimulus en potentiels d'action. L'intensité du 
stimulus se traduit par la Fréquence de transmission des influx, 


4. Cerainos nourofbres sensitives entrant dans la molle épi- 
aière interviennent dans les arcs réflexes. Cortaines font synapse 
avec les neurones de la corne dorsale (tractus de la voie ascendante 
antéro-latéral; d'autres continuent leur course vers le haut et font 
synapse dans les noyaux du bulbe rachidien (faisceaux de la voie 
ascendante lemniscale), Les neurones de deuxième ordre de ces 
deux voies ascendantes se terminent dans le thalamus. 


5. La voie ascondante lomniscale est composéo du falscuau 
cunélforme, du faiscoau gracile et du lemnisque médial, qui réa. 
lisent la transmission précise et directe d'une soulo modalité son- 
sorille ou de quelques modalités sonsoriolles apparentées. La vole 
ascendante antéro-ltérale, lormée des tractus spino-thalamiques, 
érmot au tronc cérébral de traiter Les influx ascendants; elle trans: 
mot une information à caractère général et imprécis. 


6. Lo thalamus détermino grossièrement l'origine et les modali- 
tés des influx sensiifs, puis il les projette dans l'aire somesthé- 
sique du cortex ot d'autres aires sonsiives associatives. 


7. La percaption, l'image interna ot consciente du stimulus qui 
constitun le fondement de la réponse, est le fruit du traitement cor 
tleal, L'tendun de l'aire somesthésique du cortex consacrée à une 
région du corps an particulier l'homoncule) dépend du nombre de 
ricupteurs siégeant dans cette région. 


8. Las principaux aspoets de la porcoption sensorielle sont la 
détection percuptive, l'estimation de l'intensité du stimulus, La is 
crimination spatiale, la discrimination des caractéristiques, la 
discrimination dos qualités ot la reconnaissance des formes. 


Intégration motrice: de l'intention à l'acte 
Up. 522-525) 


1. Le système moteur somatique comprend des effecteurs (myo- 
ytes squelettiques) et des tractus descendants, et sa régulation est 
rarchisée. 


Niveaux de la régulation motrice (p. 522-525) 

2. La hiérarchie de la régulation motrice est constituée du 
niveau sogmontare, du niveau de la projection et du niveau de la 
Programmation. 


3. Le niveau segmentaire est formé par l'ensemble des réseaux 
de neuranes de la moelle épinière. Ces réseaux activent les neu- 
rones moteurs de la come ventrale qui. à leur tour, stimulent les 
muscles squeleitiques. Le niveau segmentaire régit directement 
les réflexes et les schèmes fixes. Les réseaux segmentaires régissant 
la locomotion et d'autres activités faites de gestes répétitif sont 
appelés programmes médullaires, 

4. Le niveau de la projection est constitué des tractus descen- 
dans qui atteignent et régissent le niveau sogmentaire. Les nouro- 
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bre qui composent ces tractus naissent des noyaux moteurs du 
tronc cérébral (voie motrice secondaire) et du cortex (voie motrice 
principale). Les neurones de commande, dans le tronc cérébral, 
semblent moduler les programmes médullaires. 

5. Le niveau de la programmation est constitué du cervelet et 
des noyaux basaux. Ces structures forment le système de précom- 
mande qui intègre au niveau subconscient les commandes que 
transportent les tractus du niveau de La projection. 


Déséquilibres homéostatiques de l'intégration motrice 
(p. 525) 

&.. Les atteintes cérébelleuses provoquent des symptômes homo- 
latéraux, dant des troubles de la synergie, du tonus musculaire, de 
l'équilibre et du langage. Lataxie en est le symptôme le plus 
courant. 


7. Les atteintes des noyaux basaux perturbent le tonus muscu 
laire et causent des mouvements involontaires (tremblements, 
athétose et chorée). La maladie de Parkinson et la chorée de 
Huntington résultent de telles atteintes, 


Fonctions mentales supérieures (p. 525-534) 


Ondes cérébrales et électroencéphalogramme 
(p. 526-527) 

1. L'activité électrique du cortex cérébral se traduit par des 
‘ondes cérébrales: l'enregistrement de cette activité est un électro 
encéphalogramme (EG). Les ondes cénibrales se distinguent par 
leur fréquence et leur amplitude; ce sont les ondes alpha, béta, 
Ahët ot delta. 


2. L'épilepsie est une anomalie de l'activité électrique des neu- 
rones cérébraux. Les crises d'épllepsie sont souvent précédées 
d'aurss et elles se caractérisent par des contractions musculaires 
involontaires. 


Sommeil et cycle veille-sommeil (p. 527-521) 

3. Le sommeil est uno altération de la conscience à Inquello une 
stimulation peut mette fin. Los deux principaux types de sommeil 
sont le sommeil lent (SL) et le sommeil paradoxal (SP), 

4. Pandant ls stades 1 à 4 du sommeil lent, es ondes cérébrales 
spordent an régularité et gagnant en amplitude jusqu'à l'apparition 
dos ondes delta (stade 4). Lo sommeil paradoxal se mandfosts par 
un retour au stado 1 du sommeil lent, Durant lo sommeil para 
doxal, les yeux se déplacent rapidement sous les paupières. Les 
périodes de sommoil lent et de sommeil paradoxal alternent au 
cours de la nuit. 

5. Le sommeil réparateur semble être colui du stade à du som- 
ameil lent. La sommoil paradoxal ost important pour la stabilité 
émotionnelle. 


6. Le sommeil paradoxal représente la moitié du temps de sor- 
meil du nourrisson, et environ 23"% de celui de l'enfant de 10 ans, 
La durée du stade 4 du sommeil lent diminue constamment au 
cours de la vie. 

7. La narolepsie consiste en accès involontaires ut soudains du 
sommeil, L'insomaie est l'incapacité chronique d'obtenir la quan- 
tité ou la qualité de sommeil nécessaire au bon fonctionnement de 
la personne. 


Conscience (p. 529-530) 
8. La conscience comprend la perception sensarille, le déclan- 
chement et la maîtrise des mouvement volontaires ainsi que Les 
aptitudes montales supérieures, Sur Le plan clinique, elle pout su 
décrire comme un continuum dont les principaux niveaux sont a 
vigilance, la somnolence, la stupeur et le coma. 

9. On pense que la conscience humaine fi intervenir un rate» 
ment holistique de l'information: (1) qui est impossible à localiser; 
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(2) qui se superpese à d'autres types d'activités nouronales; (3) 
dont les éléments sont étroitement liés. 

10. L'évanouissement (la syncope) est une perte temparaire de Ia 
conscience généralement due à une diminution de l'irrigation san- 
guine de l'encéphale. Le coma est un état d'inconscience auquel 
Îes stimulus ne peuvent mettre fin. 


Mémoire (p. 530-534) 
11. La mémoire est le capacité de se rappeler nos pensées. Elle est 
ssentielle à l'apprentissage et elle 'incorpore à ln conscience, 

12, La mémorisation s'effectue en deux stades: celui de la 
mémoire à court terme et celui de la mémoire à long terme, Le 
transfert de l'information de la mémoire à court terme à Ia mémoire 
à lang terme dure de quelques minutes à quelques heures, mais il 
füut plus de Lemps pour que soient consalidés les souvenirs à Long 
terme. 

13. La mémoire déclarative est la capacité d'apprendre et de 
mémoriser consciemment do l'information, La mémoire procédu- 
rule est l'approntissage d'actes moteurs qui peuvent ensuite être 
accomplis sans rélaxion conscients 

14. La mémoire déclarative semblo faro intervenir l'hippocampe, 
le corps amygaloïde, le diencéphalo, le téleneéphale ventral et le 
cartex préfrontal, Les voios do la mémoire pracédurale passent par 
le corps strié. 

15, On ne comprond pas encore out à fait la nature des traces 
mnésiques, mais. on salt que les récepteurs du NMDA jouent un 
rôle important dans la potentialisation à long terme, Ces récapteurs 
qui sont essentiellement des canaux calciques) sont activés suc- 
cossivoment par la dépolarisation et par la liaison du glutamate. 
L'flux do calcium consécutif à l'activation des récmpteurs du 
NMDA mobilisent les enzymes qui déclenchent les événements 
nécessaires à La consolidation des souvenirs. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
{Réponses à l'appandice G) 


1. Parmi les caractéristiques suivantes, laquelle no s'applique 
pas à la volo ascundanto lomniscale? (a) Comprend Ie faisceau gra 
ile ot Le falscwau cunéiforme, qui se terminent dans le thalamu 
{b) Comprond une chaîne de trois neurones. (e) Connexions d 
uses pormattant le traitement de plusieurs modalités. (4) Effoctue 
Ja transmission précise d'une ou de plusicurs modalités senso- 
riclles apparentées 


2. L'aspect de la perception sonsarielle grâce auquel lo cortex 
cérébral détermine le siège ou la modalité d'une stimulation est 
{a) la détection porenptive: (b) la discrimination des caractéris: 
tiques: (c) la reconnaissance des formes: (dl) la discrimination 
spatiale. 


3. Los réseaux de neurones de la moelle épinière se trouvent au 
L do la programmation; (b) de la projection: (e] segmen- 


4, Parmi les structures suivantes, laquelle fait partie de La voie 
motrice secondaire? {a) Les noyaux vestibulaires: (b) Le noyau 
rouge: (c) les colliculus supérieurs: (d) les noyaux réticulaires; 
(el toutes ces structures. 

5. Les ondes cérébrales caractéristiques de l'état de veille active 


sont: (a) les ondes alpha: (b) les ondes bêta: (c) les ondes delta: 
{di les ondes thôta, 


6. Associez les stades du sommeil aux caractéristiques sui- 
vantes. (Les réponses (a) à (d) correspondent au sommeil lent.} 


Stades: (a) stade 1; (b) stade 2: (c) stade 3: (4) stade 4 (e) sommoil 
paradoxal. 

{) Stade pendant lequel les signes vitaux (fréquence 
respiraloire, pouls, pression artérielle et tempéra- 
ture corporle) aticignent leurs niveaux les plus 
bas, 

(2) Stade pendant lequel se produisent les rêves et es 
mouvements des Veux sous les paupières, 

(9) Slade pendant lequel se produisent les épisodes de 
somnambulisme, 

4) Stade des ondes alpha, pendant lequel le dormeur 
pout s'éveiller très facilement. 


Questions à court développement 
7. Distinguez clairement la sensation de la perception. 


8. Quelles sont les différences entre la discrimination synthé. 
tique et la discrimination analytique des qualités? 


9. Les programmes médullires se trouvent au niveau sage 
taire de La régulation motrice (a) Quelle est la fanction des pro 
grammes médulltres ? (b) Qu'est-ce qui les régit et où co cantro do 
commande est-il situé? 

10. Faites un schéma do la hiérarchie de la régulation motrice, 
Indiquez les programmes médullaires, les meuranes de commande, 
les noyaux du cervalet et los noyaux busaux. 

11. Quelles sont les différences entre Les activités motrices dri- 
es par la voie motrice principale et celles qui sont dirigées par la 
voie motrice secondaire? 

12. Pourquoi le cervolt et Les noyaux basaux sont-ils considérés 
comme étant des centres de précommande ? 

13. Expliquez ce qu'est l'éloctroencéphalogramme. 

14. Quelles sont los variations de l'organisation du sommeil, du 
temps de sommeil ot de la durée du sommeil lent ot du sommeil 
paradoxal au cours de Ja vio? 

15. (a) Définissez la narcolepsie et l'insomnie. (b) Pourquo eroit- 
on que la narcolepsie est liée à un trouble des centres do régulation 
du sommeil? (c) Pourquoi la marcolepsie est-elle un trouble 
sérieux? 

16. (a) Définissez l'épilepsie.(b) Quelle Forme de ce trouble ost la 
plus bénigne? Laquelle est La plus grave? Développez. 

17. Qu'est-ce qu'une aura? 

18. Qu'est-ce que le traitement holistique de l'information ot 
quelles sont ses caractéristiques essentielles 

18. Comparez la mémoire à court terme avec la mémaire à long 
lerme du point de vue de La capacité de stockage et de la durée de 
rétention. 


20. (a) Nommez quelques facteurs qui favorisent le transfert de 
l'information de la mémoire à court terme à la mémoire à long 
terme. (b) Définissez la consolidation mnésique. 

21. Comparez la mémoire déclarative avec In mémoire procédu- 
rale du point de vue des données mémarisées et de l'importance de 
la récupération consciente. 

22. Expliquez pourquoi la conscience, la mémoire et le langage 
sont indissociables. Citez une maladie qui illustre la relation entre 
ces trois domaines de l'activité cérébrale. 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. Pou do temps après avoir remarqué une faiblesse dans son 
bras droit, M. Aubin devint incapable de le bouger et de parler. 
Pendant l'examen médical, M. Aubin semblait comprendre ce 
qu'on lui disait, mais il ne pouvait répondre de manière appro- 
priée. Ses paroles étaient insensées et il marmonnait; de plus, sa 
joue droite et Le côté droit de sa bouche étaient afaissés. La force et 
les réflexes de ses membres inférieurs étaient normaux, mais les 
réflexes étaient faibles dans son bras droit. L'examen n'a révélé ni 
pertes sensorielles ni problèmes de démarche, D'après ces rensei- 
amements, répondez aux questions suivantes, (e) Quelle vale 
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motrice (principale ou secondaire) et quelles régions du cerveau 
sont atteintes? (b) Quels changements les lésions de ce système 
causent-elles dans les réflexes abdominaux et plantaires? (e} Cam 
ment appelle-t-on le trouble du langage dont M. Aubin est attoint? 


2. Cynthia, une jeune fille de 16 ans, ust admise d'urgence au 
centre hospitalier après une chuté des barres parallèles, Lo netro- 
logue procède à un examen neurologique complet puis annonce 
aux parents de Cynthia qu'elle restera pour toujours paralysée de 
Ia taillé aux pieds. Le médecin explique ensuite aux parents à quel 
point il est important de prévenir les complications possibles, 
entre autres les infections urinaires les escarres de décubitus et le 
spasmes musculaires. Expliquez les facteurs de ces complications 
en vous fondant sur les connaissances que vous possédez on. 
neuroanatomie. 
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LES SENS 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Sens chimiques: goût et odorat (p. 539-544) 


1. Situer les récopteurs gustatifs et olfactifs, décrire leur structure 
et leurs voies afférentes; expliquer comment ces récepteurs. 
sont stimulés (activation et mécanisme de transduction], 


Œil et vision (p. 544-565) 


2. Situer les structures annexes de l'œil les trois tuniques, le 
cristallin, l'humeur aqueuse et le corps vitré; décrire leur 
Structure et leur fonction. 


3. Expliquer le trajet que parcourt la lumière, de son entréo dans 
le bulbe de l'œil jusqu'aux photorécapteurs de la rétine, et 
expliquer comment la lumière est focalisée pour la vision éloi- 
gnée ot a vision rapprochée; définir les termes punctum proxi- 
mur, punctum remotum, accommodation et convergence, 

4. Décrire a structure des deux types de photorécopteurs: expl- 
quor le déroulement de leur stimulation par la lumière; 
comparer le rôle et le fonctionnement des cônes et ceux des 
bâtonnets. 

5. Exposer les causes, les conséquences et, éventuellement, los 
principaux traitements du strbisme, de l'astigmatiame, de 
la cataracte, du glaucome, de l’hypermétropie, de la myopie, 
do la presbytie, de l'hespéranopie ot de l'achramatopsio. 

6. Expliquer et comparer l'adaptation à la lumière et l'adhpta 
Lion à l'obscurité. 

{Comparer vision binoculaire et vision panoramique et mon: 

Lrer comment la première permet la vision stéréoscopique. 

8. Décrire le trajet de La voie visuelle jusqu'à l'aire visuelle du 
cortex occipital et expliquer brièvement e traitement visuel 
rétinien et corical; préciser le cheminement des neuro- 
fibres des nerfs optiques à la hauteur du chinsma optique et 
montrer les conséquences, sur la vision, d'une lésion à dif: 
férents niveaux des voies visuelles 


Oreille: ouïe et équilibre (p. 565 


9. Situer l'oreille externe, l'orcille moyenne et l'oreille 
interne; décrire leur structure et leur fonction. 

10. Expliquer la transmission du son jusqu'aux liquides de 
l'oreille interne; montrer le mécanisme d'activation des col. 
lues sensorielles ciliées de la cochée: décrire la vaio audi 
tive, de l'organe spiral à l'aire auditive du cortex temporal. 

11. Expliquer comment s'effectue la reconnaissance de Ia hau- 
leur, de l'intensité et de La source des s0 

12. Décrire la structure des organes de l'équilibre situés dans les 
canaux semi-circulaires ot dans le vestibule ot montrer cou 
ment ils sont activés: expliquer leur rôle dans l'équilibre 
statique et dynamique: décrire les voies nerveuses permet: 
tant l'équilibre et l'orientation. 

13. Énumérer les causes possibles, les symptômes et, éventuel. 
Lement, les principaux traitements de l'otite moyenne, des 
deux formes de surdité, des acouphènes, du syndrome de 
Ménière, du mal des transports et de la presbyacousie. 


Développement et vieillissement des organes 


des sens (p. 580-382) 


14. Décrire le développement embryonnaire des organes des 
sens et énumérer les changements qu'ils subissent au cours 
du vicillissoment. 


8 êtres humains sont très sensibles aux stimulus, 
Une miche de pain chaud nous met l'eau à la bouche. 
Un coup de tonnerre nous fait sursauter. Notre système 

nerveux ne cesse de capter et d'interpréter des stimulus. 

On nous apprend généralement que nous avons cinq 
sens: le toucher, le goût, l'odorat, la vue et l'ouïe. En réa- 
lité, le toucher comprend un ensemble de récepteurs sen- 
soriels simples dont nous avons traité au chapitre 13. Par 
ailleurs, nous sommes aussi dotés du sens de l'équilibre, 
dont les récepteurs sont situés dans l'oreille, avec ceux de 
l'ouïe. Les récopteurs de ce que l'on appelle communé- 
ment le toucher sont disséminés dans la peau et sont pour 
la plupart des dendrites modifiées de neurones sensitifs, 
alors que les récepteurs sensoriels spécifiques de l'odo- 
rat, du goût, de la vue et de l'ouie sont des cellules récep- 
trices à proprement parler. Ces cellules sont regroupées 
dans la tête et elles occupent des endroits précis, soit dans 
les organes des sens (les veux et les oreilles), soit dans des 
structures épithéliales bien délimitées (les caliculos gus- 
tatifs et l'épithélium de la région olfactive). 

Le présent chapitre porte sur l'anatomie et la physio- 
logio de l'odorat, du goût, de la vue, de l'ouïs et de l'équi- 
libre. Rappelez-vous en le lisant que nos perceptions 
sensorielles se chevauchent et que nous appréhendons 
notre environnement par l'intermédiaire de stimulus 
amalgamés. 


SENS CHIMIQUES: 
GOÛT ET ODORAT 


Le goût ot l'odorat sont des sens primitifs qui nous indiquent 
grossièrement si les substances qui nous entourent ou que 
nous mettons dans notre bouche sont nocives ou inoffen- 
sives, Les récepteurs du goût et de l'odorat sont des 
chimiorécepteurs, car ils réagissent aux substances chi- 
æiques en solution aqueuse. Les récepteurs gustatifs sont 
stimulés pur les substances chimiques contenues dans les 
aliments et dissoutes dans la salive: Les récepteurs olfac- 
tifs sont stimulés par des substances chimiques en sus- 
pension dans l'air qui se dissolvent dans les liquides des 
membranes nasales. Les récepleurs du goût et ceux de 
l'odorat se complètent et réagissent à plusieurs des 
mêmes stimulus. 


Calicules gustatifs et gustation 


L'étymologie nous enseigne que les mots goût et gustation 
viennent d'un mot indo-européen, geus, qui signifie 
«éprouver, goûter, apprécier». Effectivement, le goût 
nous permet d'éprouver ou de juger directement notre 
environnement. Beaucoup de personnes estiment que le 
goût est le sens qui nous procure le plus de pl 


Situation et structure 

des calicules gustatifs 

La plupart des quelque 10 000 récepteurs sensoriels du 
goût, appelés calicules gustatifs, ou bourgeons du goût, 
sont situés surtout sur la langue. On en trouve quelques- 
uns sur le palais mou, sur la face interne des joues, sur le 
pharynx et sur l'épiglotte. 
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En majorité, les calicules gustatifs siègent dans des 
éminences de la muqueuse linguale appelées papilles, 
qui donnent à la surface de la langue sa texture rugueuse. 
On distingue trois principaux types de papilles: les papilles 
filiformes, les papilles fungiformes et les papilles circum- 
vallées. Chez l'adulte, les deux derniers types de papilles 
renferment la plupart des calicules gustatifs. Les papilles 
fungiformes, comme leur nom l'indique, ont la forme de 
champignons; elles sont disséminées sur toute la surface 
de la langue, mais elles sont particulièrement abondantes 
sur le bout et les côtés (figure 16.1a). Les papilles cireum- 
vallées, ou papilles caliciformes, de forme ronde, sont les 
plus grandes et les moins nombreuses on en trouve de 10 
à 12, en V inversé, à l'arrière de la langue (voir la fguro 
16.18). Les calicules gustatifs sont situés dans l'épithé- 
lium des parois latérales des papilles circumvallées 
(figure 16.1b) et au sommot des papilles fu 

Chaque calicule gustatif, de forme ovoïde, est formé 
de 40 à 100 cellules épithéliales de trois types: des cel- 
lules de soutien, des cellules gustatives ot des cellules 
basales (figure 16.10). Les cellules de soutien constituent 
l'essentiel de la masse du calicule gustatif. Elles isolent 
les cellules réceptrices, appelées cellules gustatives, los 
unes dos autres et de l'épithélium lingual avoisinant, Do 
longues microvillosités émergent des extrémités des col. 
lules de soutien et des cellules gustatives, passent par un 
pore gustatif et se projottent à la surface de l'épithélium, 
où elles baïgnent dans la salive, 11 semble qu'elles soient 
les parties sensitives (membranes réceptrices) des col. 
lules gustatives, Celles-ci sont entourées de dendrites sen- 
sitives entremélées qui représentent le sogment initial de 
la voie gustative menant au cerveau (plus précisément à la 
région de l'aire somesthésique correspondant à la languo) 
Chaque neuroñbre afférente reçoit des signaux provenant 
de plusieurs cellules récoptrices situées à l'intérieur du 
calicule gustatif. Étant donné leur situation, les cellules 
des calicules gustatifs sont sujettos à uno ense, 
et elles sont parmi les plus dynamiques de l'organisme. 
Elles se renouvellent tous les 10 à 14 jours. Il semble que 
les cellules basales jouent le rôle de cellules souches, 
c'est-dire qu'elles se divisent et se différenciont en 
cellules de soutien, qui donnent ensuite naissance à de 
nouvelles cellules gustatives. 


Saveurs fondamentales 

Normalement, les sensations gustatives sont provoquées 
par des mélanges complexes de saveurs. Cependant, les 
épreuves réalisées au moyen de composés chimiques 
purs permettent de décomposer les saveurs en quatre 
groupes fondamentaux": le sucré, l'acide, lo salé et 
l'amer, De nombreuses substances organiques ent un gaût 
sucré, notamment les sucres, la saccharine, les alcools, 
certains acides aminés et certains sels de plomb (comme 
ceux que contient la peinture au plomb). Les acides, et 
plus précisément leurs ions hydrogène (H°) en solution, 
ont bien entendu un goût acide, tandis que les ions des 
métaux (les sels inorganiques) ont un goût salé. Le sel 


* Les chercheurs ent récemment découvert que le glutamas déteraine une 
cinquième savvur baptisée uma. 1 serable que le lutamate dons Je 
goût de bœuf» au tek et stimule les autrs types de récpteus. 
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À quelle saveur seriez-vous le plus insensible si vous subssiez une lésion du 


2 Tout en étudiont la figure 16.la, pensez à la distribution des nerfs crôniens. 


nerf glesso-pharyngien? 


Paples creumvallées 


Papiles 
funglormes: 


Calcuies qustats 
&) 


FIGURE 16.1 
Situation, structure et sensibilité 

des calicules gustatifs, (a) Les calicuies 
gustaufs sonc liés aux papilles fungiformes 
et circumvallées, des éminences de la 
muqueuse lnguale. Les parties du dos de 


ordinaire (le chlorure de sodium) est la substance la plus 
“saléo». Enfin, les alcaloïdes (comme la quinine, la nico 
tine, la caféine, la morphine et la strychnine) ainsi qu'un 
certain nombre de substances non alcaloïdes (comme 
l'acide acétylsalicylique) ont un goût amer. 

11 n'existe pas de différence structurale visible entre 
les calicules gustatifs des différentes parties de la langue. 
Cependant, le bout de la langue est surtout sensible au 
sucré et au salé, les côtés, à l'acide, et l'arrière (près de la 
racine), à l'amer (figure 16.1a). Mais ces différences ne 
sont pas absolues; en effet, la plupart des calicules gusta- 
tifs réagissent à deux, trois ou quatre saveurs sur les quatre, 
et beaucoup de substances ont une saveur mixte (un point 
particulier de la langue ne répond donc pas qu'à une 
seule saveur en général). De plus, certaines substances 
changent de saveur à mesure qu'elles se déplacent dans la 
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des calicules gustatfs dans ses parois 
latérales, (c) Agrandissement de quatre 
caliules gustatifs montrant les celluk 
gustaives, les cellules de soutien ec les 
cellules basales. 


bouche. La saccharine, par exemple, a d'abord un goût 
sucré, mais elle prend un arrièro-goût amer à l'arrière de 
la langue. 

En matière de goût, les préférences et les aversions 
ont une valeur homéostatique. Une prédilection pour le 
sucré et le salé pousse à satisfaire los bosoins en glucides 
et en minéraux (ainsi qu'en certains acides aminés). Do 
nombreux aliments naturellement acides (comme l'orange, 
le citron et la tomato) sont riches en vitamine G, une vita- 
mine essentielle, Beaucoup de poisons naturels et d'ali- 
ments gâtés ont un goût amer, si bien que notre aversion 
pour l'amertume a une fonction protectrice. (Il faut cepen- 
dant noter que la situation des récepteurs de l'amer, à l'ar- 
rière de la langue, n'est pas des plus stratégiques, car nous 
avons déjà avalé une partie d'une substance amère au 
moment où nous la goûtons.) Les gens s’habituent sou- 
vent à l'amertume et apprécient les aliments comme les 
olives et le soda, tandis que la plupart des animaux évitent 
soigneusement les substances amères. 


Physiologie du goût 


Activation des récepteurs gustatifs Pour provo- 
quer une sensation gustative, une substance chimique 
doit se dissoudre dans la salive, diffuser dans le pore gus- 
tatif et entrer en contact avec les microvillosités des cal- 
lules gustatives. Or, ces cellules contiennent des vésicules 
synaptiques et la liaison de la substance chimique (ali- 
mentaire) à leur membrane plasmique entraine une dépo- 
larisation. À l'heure actuelle, les chercheurs présument 
que les potentiels récepteurs déclenchant les potentiels 
d'action dans les dendrites sensitives liées aux cellules 
æustatives sont produits par un stimulus chimique dû à la 
libération du contenu des vésicules synaptiques (neuro- 
transmetteur). 

Plus une substance chimique est concentrée, plus sa 
saveur est intenso. Cependant, les divers types de cellules 
gustatives présentent des seuils d'excitation différents. 
formément à leur fonction protectrice, les récepteurs 
de l'amer détectent les substances présentes en d'infimes 
quantités. Les récepteurs de l'acide sont moins sensibles, 
el ceux du sucré et du salé le sont encore moins. Les récep- 
teurs gustatifs s'adaptent très rapidement; plus pré 
ment, l'adaptation partielle s'effectue en 3 à 3 
l'adaptation complète se réalise en 1 à 5 minutes. 


Mécanisme de la transduction dans les cellules 
gustatives Nous avons déjà expliqué que la t 
tion est le phénomène selon lequel l'énergie du st 
«st convertie en influx nerveux. Le mécanisme de la trans- 
duction dans les neurofbres afférentes du goût (déclenché 
par un stimulus chimique) n'est que partiellement connu, 
mais il semble varier selon les saveurs. Les stimulus 
ioniques agissent directement sur des canaux ioniques 
situés dans l'apex de la cellule gustative et entraïnent une 
dépolarisation, La saveur salée serait due à un afflux de 
Na° dans les canaux à sodium et la saveur acide, à une 
truction des canaux à K° (ou à Na°) par des ions H 
Quant à l'amer et au sucré, ils proviendraient de méca: 
ismes dépendants d'une protéine G. Par l'intermédiaire de 
différents seconds messagers, ces mécanismes augmente- 
raient la concentration intracellulairo de Ca* (dans le cas 
de l'amor) ou fermeraient les canaux à K° (dans le cas du 
sucré). La protéine G qui intervient dans ces mécanismes 
vient d'être identifiée et elle a été baptisée gustducine. 


Voie gustative 


Comme nous l'avons expliqué au chapitre 13, les neuro- 
fibres afférentes qui acheminent les messages gustatifs 
provenant de la langue se trouvent en majorité dans deux 
paires de nerfs cräniens, Une collatérale du nerf facial 
{cränien VID, la corde du tympan, transmet les influx 
issus des récepteurs gustatifs situés dans les deux tiers 
antérieurs de la langue, tandis que le rameau lingual du 
nerf glosso-pharyngien (crânien IX) en dessert le tiers 
postérieur, Les influx gustatifs provenant des rares cali- 
cules gustatifs situés dans l'épiglotte et dans le pharynx 
empruntent principalement le nerf vague (crânien X). 
Les neurofbres afférentes font synapse dans le noyau 
solitaire du bulbe rachidien: de là, les influx sont trans- 
mis au thalamus et, finalement, à l'aire gustative située 
dans la partie inférieure (région de la langue) de l'homon- 
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cule somesthésique des lobes pariétaux. Les neurofbres 
atteignent aussi l’hypothalamus et des structures du sys- 
tème limbique; ce sont ces régions qui déterminent notre 
appréciation des substances goûtées, 

Parmi les rôles du goût, l'un des plus importants est 
de provoquer les réflexes associés à la digestion. En tra- 
versant le noyau solitaire, les influx gustatifs déclenchent 
des réflexes autonomes (par l'intermédiaire de synapses 
formées avec certains noyaux parasympathiques des nerfs 
glosso-pharyngien et vague) qui accroissent la sécrétion 
de salive dans la bouche et de suc gastrique dans l'es- 
tomac. La salive contient un mucus qui humecte les ali- 
ments et une enzyme digestive qui commence à digérer 
l'amidon. Les aliments acides sont d'exceptionnels déclen- 
cheurs du réflexe salivaire, Par ailleurs, l'ingestion de 
substances répugnantes peut déclencher des haut-le-cœur 
et même le réflexe du vomissement, associé à un noyau 
moteur du bulbe rachidien situé près du noyau solitaire. 


Influence des autres sensations 

sur le goût 

Ce que nous appelons couramment le goût est intimement 
lié à la stimulation des récepteurs olfuctifs, En fai 
goût relève à 80% de l'odorat. Lorsque la congestion (ou 
obstruction mécanique des narines) inhibe les récop- 
teurs olfactifs des cavités nasales, les aliments paraissent 
insipides, Sans l'odorat, le café du matin perdrait toute sa 


spteurs, des 
mécanorécepteurs et des nocicepteurs; de ce fit, La tempé- 
rature et la texture des aliments ajoutent ou nuisent à leur 
saveur. Les aliments forts, comme les piments, provoquent 
un effot agréable en excitant les nocicepteurs de la bouche, 


Épithélium de la région olfactive 
et odorat 


Bien que l'odorat humain soit beaucoup moins développé 
que celui de nombreux autres animaux, le nez humain 
n'en est pas moîns apte à capter de subtiles différences 
entre les odeurs. Dans le domaine de l'ænologie, certaines 
personnes font de cette faculté leur gagne-pain. 


Situation et structure 
des récepteurs olfactifs 


L'odorat, comme le goût, permet de reconnaître les sub- 
stances chimiques en solution. L'organe de l'odorat est 
l'épithélium de la région olfactive, une plaque jaunâtre 
(d'environ 5 em°) d'épithélium pseudostratifié située 
dans le toit des cavités nasales (figure 16.2). Comme l'air 
qui entre dans Les cavités nasales doit décrire un virage en 
tête d'épingle pour stimuler les récepteurs olfactifs avant 
de pénétrer dans les voies respiratoires situées plus bas, 
l'épithélium de la région olfactive occupe une situation 
désavantageuse chez l'être humain. (C'est pourquoi le 
reniflement, qui attire un surcroît d'air vers l'épithélium 
de la région olfactive, augmente les capacités olfactives.) 
L'épithélium de La région olfactive surmante Le comnet nasal 
supérieur de chaque côté du septum nasal, et il contient 
des millions de cellules olfactives, qui jouent le rôle de 
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Quelle est l'importance de la couche de mueus qui recouvre l'épithélum de la 
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Région olfactive de la muqueuse du nez. (a) Situation de l'épithélum de la région olfactive 
dans la partie supérieure de la cavité nasale. (b) Agrandissement montrant là composition celuiaire 
de l'épithélium de Ia région olfactive et le trajet des neurofñbres du nerf olfactf (crânien 1) à ravers 
la lame criblée de l'echmoïde, jusqu'à leurs synapses dans le bulbe olfnctf sur-jacent. Le schéma 
montre aussi les glomérules ec es cellules mirales (neurones postsyaptiques) dans le buibe olfcelf. 


récepteurs, Ces neurones en forme de quilles sont entourés 
et protégés par des cellules de soutien prismatiques, 
qui composent l'essentiel de la fine muqueuse (voir la 
figure 16.2), Les cellules de soutien contiennent un pigment 
Jaune brun semblable à la lipofuscine, qui donne à l'épithé- 
lium do la région olfactive sa teinte jaunâtre. Les « courtes » 
cellules basales constituent la base de l'épithélium. 

Les cellules olfactives sont des neurones bipolaires 
particuliers: elles sont toutes pourvues d'une fine dendrite 
apicale terminée par un renflement portant 5 à 20 longs 
cils appelés cils olfactifs. Ces cils, qui augmentent consi- 
dérablement la surface réceptrice, sont généralement 
repliés sur l'épithélium nasal et recouverts d'une couche 
de mucus clair sécrété par les cellules de soutien et par les 
glandes olfactives du tissu conjonctif sous-jacent. Le 
mucus constitue un solvant pour les molécules des sub- 
stances odorantes. Il se renouvelle continuellement, si 
bien qu'il évacue les « vieilles » molécules et permet à de 
nouvelles substances odarantes d'atteindre les cils récep- 
teurs. Contrairement aux autres cils de l'organisme, qui 
vibrent rapidement et de manière coordonnée, les cils 
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olfactifs sont essentiellement immobile (les «bras» de 
dynéine y sont absents). Les minces axones amyélinisés 
des cellules olfactives sont rassemblés en petits faisceaux, 
les faisceaux du nerf olfactif (crânien 1). Les neurafñbres 
de ces faisceaux montent à travers les orifices de la lame 
criblée de l'ethmoïde, et elles font synapse dans le bulbe 
olfactif sus-jacent, 

Les cellules olfactives ont ceci de particulier qu'elles 
sont les seules cellules nerveuses à se renouveler tout au 
long de l'âge adulte. (Rappelez-vous que les cellules gus- 
tatives sont des cellules épithéliales.) Les cellules olfactives 
vivent environ 60 jours, après quoi elles sont remplacées 
par différenciation des cellules basales de l'épithélium 
de la région olfactive. Les cellules olfactives sont aussi les 
seules cellules nerveuses à être en contact direct avec 
l'environnement. 


Spécificité des cellules olfactives 

L'odorat est un sujet de recherche difficile, car tonte odeur 
Ua fumée du tabac par exemple) peut être composée de 
centaines de substances chimiques. Alors que les saveurs 
se répartissent commodément en quatre groupes, les 
odeurs échappent encore aux tentatives de classification 


scientifique. L'odorat de l'être humain peut distinguer 
quelque 10 000 substances chimiques, mais la recherche 
end à montrer que les cellules olfactives sont stimulées 
par diverses combinaisons d'odeurs primaires. Le nombre 
des odeurs primaires est matière à controverse: certains 
avancent qu'il est de sept (florale, musquée, camphrée, 
mentholée, éthérée, âcre [piquante] et putride); d'autres 
soutiennent que l'humain réagit à 50 classes d'odeurs 
pures. Or, des recherches menées au début des années 1990 
laissent croire qu'il existe au moins 1000 « gènes de l'odo- 
rat (soit 1% du nombre total de nes gènes) qui ne sont 
actifs que dans le nez. Chacun de ces gènes code pour uns 
protéine réceptrice particulière (située sur la membrane 
plasmique des cellules olfactives). D'une part, chaque pro- 
téine réceptrice réagirait à un petit groupe de molécules 
de substances odorantes et, d'autre part, chaque molécule 
odorante se lierait à plusieurs types de récepleurs. 

Les neurones olfactifs sont extrêmement sensibles, au 
point que quelques molécules seulement suffisent à acti- 
er certains d'entre eux. Comme les sensations gustatives, 
les sensations olfactives sont parfois douloureuses. Les 
cavités nasales contiennent des nocicepteurs qui réa- 
gissent aux iritants tels que l'âcreté de l'ammoniac, le feu 
du piment et le froid du menthol, Les influx provenant de 
ces nocicepteurs sont acheminés aux aires olfactives par 
des nourofibres afférentes des nerfs trijumeaux. 


Physiologie de l’odorat 


Activation des cellules olfactives Pour être odo- 
rante, une substance chimique doit être volatile, c'est- 
ä-dire qu'elle doit entrer à l'état gazoux dans la cavité 
nasale. De plus, elle doit être suffisamment hydrosoluble 
pour se dissoudre dans le mucus qui recouvre l'épithé- 
lium de la région olfactive. Les substances chimiques dis- 
soutes stimulent les cellules olfactives en so liant aux pro- 
téines récoptrices des membranes des cils olfactifs et en 
ouvrant des canaux ioniques spécifiques (Na‘). Le poten- 
liel récepteur ainsi engendré produit (à condition que la 
stimulation soit liminaire) un potentiel d'action qui se 
propage dans les neurofibres d'un nerf olfactif jusqu'au 
premier relais synaptique, situé dans le bulbe olfactif. 


Mécanisme de la transduction dans les cellules 
olfactives Les chercheurs n'ont pas encore complète- 
ment élucidé le mécanisme de la transduction dans les 
cellules olfactives. Ils ont cependant toutes les raisons de 
croire que ce mécanisme fait intervenir des protéines G; 
en outre, dans certaines cellules olfactives au moins, 
l'AMP cyclique joucrait le rôle de second messager ot 
l'ouverture des canaux à Na* entranerait la dépolarisa- 
tion de la membrane et la transmission de l'influx. 


Voie olfactive 

Comme nous l'avons déjà mentionné, les axones des cel- 
lules olfactives forment les nerfs olfactifset ils se terminent 
dans les bulbes olfactifs, qui constituent les extrémités 
distales des tractus olfactifs (voir le tableau 13.2). Là, les 
neurofbres des nerfs olfactifs font synapse avec des cel. 
lules mitrales (neurones de deuxième ordre) dans des 
structures complexes appelées glomérules (littéralement, 
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«pelotes ») (voir le figure 16.2). 11 semble que les axones 
des neurones portant un type particulier de récepteurs se 
rencontrent, par groupes d'environ 10.000, dans un glo- 
mérule spécifique. Chaque glomérule représenterait donc 
un «fichier» qui recevrait un seul type de signaux odo- 
rants, et les différentes odeurs (qui stimulent divers types 
de récepteurs) activeraient des sous-ensembles distincts 
de glomérules. Cette explication constitue la plus plau- 
sible des hypothèses mais, à vrai dire, on ne connaît pas 
encore la façon dont les odeurs sont codées, Les cellules 
mitrales semblent jouer un rôle d'intégration, local mais 
non moins important, dans l'olfaction: elles raffinent le 
signal puis le relaient. Les bulbes olfactifs renferment 
aussi des cellules granuleuses qui libèrent de l'acide 
gamma-aminobutyrique (GABA): l'action de ce neuro- 
transmetteur sur les cellules mitrales est inhibitrice (par 
l'entremise de synapses dendro-dendritiques), do façon à 
n'assurer que la transmission des influx olfactifs haute- 
ment excitateurs. On pense que cette inhibition contribue 
au mécanisme de l'adaptation olfactive, mécanisme qui 
permet aux employés des papeteries ot des usines de trai- 
tement des eaux usées d'apprécier leur ropas du midi | En 
outre, les cellules granuleuses reçoivent du cerveau des 
influx qui modifient la réaction des bulbes olfactifs aux 
odeurs dans certaines conditions. Par exemple, nous per- 
cevons les arômes des aliments différemment selon que 
nous sommes affamés ou repus, 

Lorsque les cellules mitrales sont activées, les influx 
provenant des bulbes olfactifs empruntent les tractus 
olfactifs (composés principalement des axones des c4 
lules mitrales); ils passent d'abord par le thalamus pour 
so diriger vers les aires olfactives du cortex (lobo piri- 
forme et lobe frontal), où les odeurs sont consciomment 
interprétées; ils passent ensuite par la région sous-corticale 
pour s'acheminer vers l'hypothalamus, le corps amygda- 
loïde et d'autres régions du système limbiquo, qui ana- 
Iysent les aspocts émotionnels des odeurs et y réagissent. 
Les odeurs associées au danger, celles de la fumée, du gaz 
et de la mouffette par exemple, déclenchent les réactions 
du système nerveux sympathique rattachées à la réaction 
de fuite ou de lutte. Tout comme les savours appétis- 
santes, les odeurs alléchantes accroissent la salivation et 
stimulent le système digestif, tandis que certaines odeurs 
désagréables provoquent des réflexes de défenso comme 
l'éternuement et l'étouffement. Les substances qui ont 
une odeur très forte, tel l'ammoniac, peuvent entraîner 
l'arrêt réflexe de la respiration. 


Déséquilibres homéostatiques 
des sens chimiques 


Parmi les dysfonctions des sens chimiques, ce 
sont celles de l'odorat, les anosmies (littérale- 
ment, «absence d'odeur»), qui amènent la majo- 
rité des personnes atteintes en consultation, Certains cas 
d'anosmie sont dus à des facteurs génétiques, mais la plu- 
part résultent de traumatismes crâniens qui rompent les 
nerfs olfactifs, d'inflammations des cavités nasales (duos 
à un rhume, à une allergie ou à l'usage du tabac), d'obstruc- 
tions physiques des cavités nasales (notamment les polypes) 
et du vieillissement. Dans un tiers des cas de perte d'un 
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FIGURE 16.3 
Anatomie de surface de l'œil et de 
ses structures annexes. Les paupières 
sont anormalement écartées pour 
montrer Ia totalicé de l'iris. 


intérieure 


sens chimique, l'agont causal est une carence on zinc, et la 
guérison est rapide une fois prescrite la forme appropriée 
de supplément. Le zinc est on effet un facteur de crois 
sance reconnu pour les récepteurs des sens chimiques. 

Los affections cérébrales peuvent perturber le sens de 
l'odorat, Gortainos personnes subissent des crises unci. 
nées, c'està-dire des hallucinations olfactives au cours 
desquelles l'individu perçoit une odeur particulière 
{généralement répugnante), comme celle de l'essence ou 
de la viande pourrie. Certaines de ces hallucinations sont 
indéniablement d'origine psychologique, mais beaucoup 
résultent d'une irritation de la voie olfactive survenue à la 
suite d'une intervention chirurgicale à l'encéphale, d'un 
traumatisme crânien ou encore d'une tumeur dans la 
région de l'uncus de l'hippocampe. Les aurs olfactives 
que certaines personnes épileptiques éprouvent juste 
avant une crise sont des crises uneinées. æ 


ŒIL ET VISION 


La vision est le sens le plus développé chez l'être humain: 
on estime que 70% des récepteurs sensoriels de l'orga- 
nisme sont situés dans les yeux et que près de la moitié du 
cortex cérébral participe à un aspect ou à un autre du trai- 
tement de l'information visuelle. Les cellules réceptrices 
de l'œil (les photorécepteurs) captent et encodent, par 
transduction, la lumière qui pénètre dans l'œil; le cer- 
veau interprète ces signaux et forme les images du monde 
qui nous entoure. 

L'œil adulte est une sphère d'un diamètre d'environ 
2.5 cm. Seul le sixième antérieur de la surface de l'œil est 
visible; le reste est entouré et protégé par un coussin de 
graisse et par les parois osseuses de l'orbite. Le coussin de 
graisse occupe presque tout le volume de l'orbite laissé 
libre par l'œil lui-même. L'œil est uno structure complexe 
et une petite partie seulement de ses tissus est consacrée 
à la photoréception. Avant d'étudier l'œil proprement dit, 
examinons les structures annexes qui le protègent ou qui 
permettent son fonctionnement. 
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Structures annexes de l’œil 


Les structures annexes de l'œil sont le sourcil, les pau: 
pières, la conjonctive, l'appareil Incrymal et les muscles 
du bulbe de l'œil. 


Sourcil 


Le sourcil est composé de poils courts et grossiers sur- 
montant l'arcade sourcilibre (figures 16.3 et 16.44). Il pro- 
tège l'œil de la lumière et des gouttes de sueur coulant du 
front. Sous la peau du sourcil se trouvent des parties du: 
muscle orbiculaire de l'œil et du muscle corrugateur du 
sourcil. La contraction du muscla orbiculaire do l'œil 
abaisse le soureil, tandis que celle du muscle corrugateur 
du soureil le déplace vers l'axe médian 


Paupières 


À l'avant, l'œil est protégé par des paupières mobiles qui, 
séparées par la fente palpébrale, s'unissent aux angles 
interne et externe de l'œil, respectivement appelés angle 
médial de l'œil et angle latéral de l'œil (voir la figure 
16.3). L'angle médial de l'œil présente une éminence 
chamue appelée caroncule lacrymale. La caroncule 
lacrymale contient des glandes sébacées et sudoripares, et 
elle produit la sécrétion huileuse et blanchâtre qui s'accu- 
mule parfois dans l'angle médial de l'œil, pendant le 
sommeil notamment. Beaucoup de personnes d'origine 
asiatique présentent de part et d'autre du nez un pli de 
peau vertical. appelé bride épicanthique, qui rcouvre 
parfois l'angle médial de l'œil. 

Les paupières sont de minces replis recouverts de 
peau que soutiennent intérieurement deux feuillets de 
tissu conjonctif dense appelés tarse supérieur pour la 
ipière supérieure et tarse inférieur pour la paupière 
inférieure (voir la figure 16.4a). Ces deux tarses servent 
d'ancrage eu muscle orbiculaire de l'œil at au muscle rele- 
veur de la paupière supérieure, qui parcourent la pau- 
pière. Le muscle arbiculaire de l'œil encercle l'œil; quand 


il se contracte, l'œil so ferme. La paupière supérieure est 
plus grande ot beaucoup plus mobile que la paupière infé- 
rieure, grâce surtout à la présence du muscle releveur de 
la paupière supérieure qui la lève pour ouvrir l'œil. Les 
muscles des paupières ont une activité réflexe qui produit 
le clignement toutes les 3 à 7 secondes et qui protège l'œil 
des corps étrangers. Le clignement réflexe prévient la des- 
sication de l'œil, car chaque fois qu'il se produit les sécré- 
tions des structures annexes (huile, mucus et solution 
saline) so répandent sur la surfaco du bulbe de l'œil. 

Le bord libre de chaque paupière porte des cils. Les 
follicules des cils sont richement pourvus de tarminai- 
sons nerveuses (plexus de la racine du poil): tout objet (et 
même un souffle d'air) qui entre en contact avec les cils 
déclenche le réflexe du clignement. 

Plusieurs 1ypes de glandes sont associés aux pau- 
pièros, Les glandes tarsales sont enfermées dans les deux 
tarses dos paupières (voir la figure 16.44), et leurs conduits 
s'ouvrent au bord de la paupière, juste à l'arrière des cils, 
Ges glandes sébacées modifiées produisent une sécrétion 
huilouse qui lubrifie l'œil et les paupières et qui empêche 
cas dernières de se coller l'une à l'autre. Un certain 
nombre de glandes sébacées plus petites at plus typiques 
sont associées aux follicules des cils. Des glandes sudori- 
pares modifiées appelées glandes ciliaires se trouvent 
entre les follicules péloux. 

L'infection des glandes tarsales engendre un kyste 
disgracieux appelé chalazion, L'inflammation 
d'une glande plus petite est appelée orgelot. æ 


Conjonctive 


La conjanctive (conjunctio = union) est une muquouso 
transparente qui tapisse les paupières (conjonctive palpé- 
brale) et se roplie sur la face antérieure du bulbe de l'œil 
{conjonctive bulbaire) (voir la figure 16.4), La conjanc- 
tive bulbaire recouvre le blanc de l'œil seulement, et non 
la cornée (c'est-à-dire la « fenêtre » transparante posée sur 
l'iris et la pupille). La conjonctive bulbaire est très mince 
et laisse transparaître les vaisseaux sanguins sous-jacents 
(qui sont encore plus visibles quand l'œil est « injecté de 
sang»). Lorsque l'œil est fermé, un espace très mince, le 
sac de la confonctive, sépare Le bulbe de l'œil recouvert de 
la conjonctive et les paupières. Les lentilles cornéennes 
s'insèrent dans le sac de la conjonctive et les collyres 
{médicaments pour les veux) sont souvent administrés 
dans son repli inférieur. La conjonctive protège l'œil en 
empêchant les corps étrangers de pénétrer au-delà du sac: 
de la conjonctive, mais sa principale fonction est de 
produire un mucus lubrifiant qui prévient la dessication 
de l'œil. 


L'inflammation de la conjonctive, la conjoncti- 
vite, provoque un rougissement et une irritation 
des veux. La conjonctivite aiguë contagieuse est 
une forme infectieuse, d'origine bactérienne ou virale, de 
la canjonctivite et elle est très contagieuse. m 


Appareil lacrymal 

L'appareil lacrymal est constitué de la glande lacrymale 
et des conduits qui drainent les sécrétions lacrymales 
dans la cavité nasale (figure 16.4b). La glande lacrymale 
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FIGURE 16.4 
Structures annexes de l'œil. (a) Coupe sagitale des struc- 
tures annexes de la partie antérieure de l'œil. (b) Appareil laery- 
mal. Les flèches indiquent le trajec des larmes sécrétées par la 
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est située à l'intérieur de l'orbite, au-dessus du bord latéral 
de l'œil, et elle est visible à travers la conjonctive lorsque 
la paupière est retournée. Elle libère continuellement une 
solution saline diluée appelée sécrétion lacrymale ou, 
plus communément, larmes, dans la partie supérieure du 
sac de la conjonctive par l'intermédiaire de quelques 
ductules excréteurs de petites dimensions. Le clignement 
répand les larmes vers le bas et la partie médiane du bulbe 
de l'œil, jusqu'à l'angle médial de l'œil: là, les larmes 
entrent dans les deux canalicules lacrymaux par deux 
minuscules orifices appelés points lacrymaux, qui appa- 
raissent sous forme de points rouges sur le bord médial de 
chaque paupière. Des canalicules lacrymaux, les larmes 
s'écoulent dans le sac lacrymal puis dans le conduit 
lacrymo-nasal, qui s'ouvre dans la cavité nasale, juste 
sous le méat nasal inférieur, 

Les larmes contiennent du mucus, des anticorps et du 
Iysozyme, une enzyme antibactérienne. Elles nettoient, 
protègent, humectent et lubrifient la surface de l'œil. 
L'activité des glandes lacrymales diminuant au cours des 
années, les yeux sont prédisposés à l'assèchement, à 
l'infection et à l'rritation pendant la vieillesse. Lorsque la 
sécrétion lacrymale est excessive, les larmes débordent 
des paupières et remplissent les cavités nasales, provo- 
quant une congestion. Cola se produit quand des corps 
étrangers ou des substances chimiques nocives irritent les 
yeux et quand nous éprouvons un bouleversement émo- 
tionnel. Dans le cas d'une irritation de l'œil, l'accroisso- 
ment de la sécrétion lacrymale a pour fonction d'éliminer 
ou de difuer la substance irritanto. Quant aux larmes pro- 
duites par les émations, leur importance est mal com- 
prise. Comme les larmes contiennent des enképhalines 
(des oplacés naturels) et comme seuls les êtres humains 
versent des larmes sous le coup de l'émotion, il semble 
que les plours jouent un rôle important pour la réduction 
de la tension émotionnelle. Toute personne qui a déjà 
pleuré à chaudes larmes le croira aisément, mais cela est 
difficile à démontrer scientifiquement. 

Étant donné que la muqueuse do la cavité nasale 
ES est abouchée aux conduits lacrymaux, un rhume 

où une inflammation nasale causent souvent une 
inflammation et un œdème de la muqueuse lacrymale. Le 
drainage de la surfaco de l'œil s'on trouve réduit, et l'œil 
devient larmoyant. æ 


Muscles du bulbe de l'œil 


Lo mouvement de chaque bulbe de l'œil est commandé 
par six muscles rubanés, les muscles du bulbe de l'œil, où 
muscles extrinsèques de l'œil. Ces muscles naissent de 
l'orbite et s’insèrent sur la face externe du bulbe de l'œil 
(figure 16.5). Ils permottent à l'œil de suivre le mouve- 
ment d'un objet. De plus, ils constituent des sortes de 
haubans qui préservent la forme du bulbe de l'œil et le 
maintiennent dans l'orbite. 

Quatre des muscles du bulbe de l'œil, les muscles 
droits, émergent d'un même anneau tendineux situé 
l'arrière de l'orbite, l'anneau tendineux commun, et vont 
directement vers leurs points d'insertion sur le bulbe de 
l'œil. Les noms qu'ils portent indiquent leurs points 
d'insertion et les mouvements qu'ils permettent: muscles 
droits supérieur, inférieur, latéral et médial. On déduit 
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moins facilement les mouvements produits par les deux. 
muscles obliques, car ces muscles suivent des trajets assez 
singuliers dans l'orbite. Les muscles obliques déplacent 
l'œil dans le plan vertical lorsque le bulbe de l'œil est déjà 
tourné vers l'intérieur par le muscle droit. Le muscle 
oblique supérieur a la même origine que les muscles 
droits et il suit la paroi médiane de l'orbite; ensuite, il 
décrit un angle droit ot passe à travers une boucle fibro- 
cartilagineuse appelée trochlée (littéralement, « poulie») 
avant de s'insérer sur la partie supéro-latérale du bulbe de 
l'œil. Sa contraction fait tourner l'œil vers le bas et, dans 
une certaine mesure, vers l'extérieur, Le muscle oblique 
inférieur naît sur la face médiene de l'orbite, s'étend 
obliquement vers l'extérieur et s'insère sur la face inféro- 
latérale du bulbe de l'œil. Par conséquent, il déplace l'œil 
vers lo haut ot vers l'extérieur. 

Les étudiants demandent souvent pourquoi l'œil pos- 
sède deux muscles obliques alors que les quatre muscles 
droits semblent aptes à produire tous les mouvements 
nécessaires (vers l'intérieur, vers l'extérieur, vers le haut 
et vers le bas). La façon la plus simple de répondre à cette 
question consiste à expliquer que les muscles droits supé- 

eur et inférieur ne peuvent élever ni abaisser le bulbe de 

l'œil sans le tourner aussi vers l'intérieur; en effet, ces 
muscles s'attachent au bulbe de l'œil dans le sens postéro- 
médial, Pour que le bulbe de l'œil s'élève ou s'abaisse 
verticalement, les muscles obliques doivent exercer une 
traction latérale qui s'oppose à la traction médiane dos 
muscles droits supérieur et inférieur. 

À l'exception des muscles droit latéral et oblique 
supérieur, qui sont innervés respectivement par le nerf 
abducens (crânien VI] et par le nerf trochléaire (crânien 
IV), tous les muscles du bulbe de l'œil sont desservis par 
le nerf oculo-moteur (crânien 1). La figure 16.50 fournit 
un résumé des actions et de l'innervation de cos muscles, 
Les trajots des nerf crâniens associés sont présentés dans 
le tableau 13.2. 

Les muscles du bulbe de l'œil font partie des muscles 
squelettiques dont la régulation nerveuse est la plus pré- 
ciso et la plus rapide, En effot, le rapport des axones aux. 
fibres musculaires y est très élevé: les unités motrices de 
ces muscles contiennent de 8 à 12 fibres musculaires, et 
moins dans certains cas. Les muscles du bulbe de l'œil 
réalisent deux types fondamentaux de mouvements, 


1. Les mouvements saccadés sont des mouvements 
brusques et de faible amplitude qui portent rapide- 
ment l'œil d'un point à un autre et couvrent en peu. 
de temps la totalité du champ visuel. (Le champ vi: 
suel est l'étendue de l'espace que l'œil peut couvrir 
lorsque la tête est immobile.) 

2. Les lents mouvements de balayage permettent de sui- 
vre un objet se déplaçant dans le champ visuel et de 
fixer le regard sur un objet en dépit des mouvements. 
de la tête. La plupart des mouvements qui permettent 
la Bxation du regard font intervenir au moins deux 
muscles du bulbe de l'œil. 


Lorsque les mouvements des muscles du bulbe 
de l'œil des deux yeux ne sont pas parfaitement 
coordonnés, les images provenant de la même 
région du champ visuel se forment sur des points diffé- 
rents des deux rôtines et cola produit deux images au lieu 


vers l'extérieur? 


Quels sont ls trois muscles du bulbe de l'œil qui tournent l'œil 
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FIGURE 16,5 

Muscles du bulbe de l'œil. (a) Vue 
latérale de l'œil droit. (b) Vue supérieure 
de l'œil droit. (e) Résumé de l'innervation 
crânienne et des actions des muscles du 
bulbe de l'œil. © 


d'une seule. Ce trouble est appelé diplopie, ou vision 
double. 1 peut résulter de la paralysie ou de la faiblesse 
congénitale de certains muscles du bulbe de l'œil où 
constituer une conséquence temporaire de l'ivresse. 

La faiblesse congénitale des muscles du bulbe de 
l'œil peut causer le strabisme (strabos = louche), le défaut 
de parallélisme des yeux. Pour compenser, l'œil normal et 
l'œil dévié vers l'intérieur ou l'extérieur fixent alternati- 
vement les objets. Il arrive aussi que seul l'œil normal soit 
utilisé ot que le cerveau néglige les influx provenant de 
l'œil déviant, qui devient fonctionnellement aveugle. Le 
strabisme ne so corrige pas avec le temps. On peut traiter 
les cas les moins graves par des exercices visant à renfor- 
cor les muscles faibles ou par le port d'un cache-œil, qui 
cblige l'enfant à utiliser son œil le plus faible. Seule la 
chirurgie peut venir à bout des cas les plus tenaces. = 
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Structure du bulbe de l’œil 


L'œil proprement dit, appelé bulbe de l'œil, est une 
sphère creuse légèrement irrégulière (Agure 16.6). Comme 
sa forme ressemble à celle du globe terrestre, on dit qu'il 
présente deux pôles: le pôle antérieur (le point situé le 
plus à l'avant) et le pôle postérieur (le point situé le plus 
à l'arrière). Sa paroi est composée d'une tunique Sbreuse, 
d'une tunique vasculaire et d'une tunique interne, Il est 
rempli de liquides qui concourent à lui donner sa forme, 
Le cristallin, la «lentille» de l'œil, est soutenu verticale- 
ment à l'intérieur de l'œil, et il Le divise en un segment 
antérieur et un segment postérieur. 


Tuniques du bulbe de l’œil 


Tunique fibreuse  L'enveloppe externe de l'ail, la 
tunique fibreuse du bulbe, est composée d'un tissu 
conjonctif dense et peu vascularisé. Elle comprend deux 
parties bien définies, la sclère et la cornée. La sclère (ou 
sclérotique), qui forme la partie postérieure et l'essentiel 
de la tunique fibreuse, est d’un blanc brillant et opaque. 
Se présentant sur la face antérieure comme le «blanc de 
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FIGURE 16. 
Structure interne de l'œil (coupe 
sagittale). (a) Représentation schéma 
tique. Le corps vtré n'est représenté que 
dans là moitié inférieure du bulbe de l'œil. 
) Photographie de l'œil humain, &) 


du cristal 


l'œil», la sclère, résistante et de texture tendinouso (sklé- 
ros = dur) protège et façonne le bulbe de l'œil, tout en 
fournissant un ancrage solide aux muscles du bulbe de 
l'œil. À l'arrière, à l'endroit où le nerf optique la perce, la 
salère est réunie à la dure-mère. Le sixième antériour de la 
tunique fbreuse se modifie et forme la cornée, qui fait 
suillie vers l'avant. La disposition régulière des fibres col- 
lagènes donne à la cornée sa transparence et on fait une 
fenêtre qui laisse pénétrer la lumière dans l'œil. Comme 
nous l'expliquerons ultérieurement, la cornée fait aussi 
partie de l'appareil de réfraction de la lumière. 

Les deux faces de la cornée sont recouvertes par des 
fouillets épithéliaux. Le feuillet externe, un épith 
stratifié squameux, s’unit à la conjonctive bulbaire à la 
jonction de la sclère et de la comée et protège celle-ci de 
loute abrasion. (L'absence de couche kératinisée est com 
pensée par la présence d'une mince couche de larmes qui 
recouvre le feuillet externe.) L'endothélium cornéen, com- 
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posé d'un épithélium simple squameux, tapisso la face 
interne de la cornée. Ses cellules sont dotées de pompes à 
sodium actives qui préservent la transparence de la cor- 
née en rejetant continuellement les ions sodium dans les 


collagènes serrées de la cornée demeurent ainsi à l'abri 
des accumulations de liquide interstitiel qui pourraient 
les séparer et réduire la transparence de la cornée. 

La cornée est riche en terminaisons nerveuses, pour 
la plupart des neurofbres nociceptives. (Telle est la raison 
pour laquelle certaines personnes ne s'adaptent jamais au 
port de lentilles coméennes.) Le contact d'un objet avec la 
cornée provoque le réflexe du clignement et accroït la 
sécrétion lacrymale. La cornée demeure cependant la par- 
tie la plus exposée de l'œil, et elle subit très souvent des 
lésions causées par la poussière, les éclats, etc. Heureuse 
ment, sa capacité de régénération et de guérison est 


extraordinaire, et elle peut être remplacée chirurgicale 
ment. La comés est le seul tissu qu'on peut transplanter 
sans risque de rejet (ou avec des risques minimes). En effet, 
elle ne contient aucun vaisseau sanguin et se trouve donc 
hors de portée du système immuni 


Tunique vasculaire La tunique vasculaire du bulbe, 
l'enveloppe moyenne du bulbe de l'œil, est aussi appelée 
uvée (uva = raisin). Cette tunique pigmentée comprend 
Uois éléments distincts: la choroïde, le corps ciliaire et 
l'iris (voir la figure 16.6). 

La choroïde est une membrane (khorion = membranc) 
fortement vasaularisée, de couleur brun foncé, qui forme 
les cinq sixièmes postérieurs de la tunique vasculaire. Ses 
vaisseaux sanguins fournissent des nutriments à toutes 
les tuniques du bulbe. Son pigment brun, produit par des 
mélanocytes, absorbe la lumière, l'empéchant de se dif. 
fuser et de so réfléchir à l'intérieur de l'œil (ce qui 
brouillerait la vision). La choroïde s'interrompt à l'arrière, 
à l'endroit où le nerf optique quitte l'œil. À l'avant, elle 
forme le corps ciliaire, un anneau de tissu épais qui 
entoure le cristallin, Le corps ciliaire est composé princi- 
palement de faisceaux musculaires lisses entracroisés qui 
constituent le muscle ciliaire et régissent la forme du cris- 
tallin, Près du cristallin, la surface postérieure du corps 
ciliaire est parcourue de plis appelés procès ciliaires, 
dont les capillaires sécrètent, par transport actif, le liquide 
qui remplit la cavité du segment antérieur du bulbe de l'ail. 
Le ligament suspenseur du cristallin, ou zone ciliaire, 
s'étend des procès ciliaires au cristallin. Ce halo de fibres 
délicates encercle le cristallin et le maintient à la verticale 
dans l'œil 

L'iris, ln partie colorée et visible de l'ail, est la partie 
la plus antérieure de la tunique vasculaire du bulbe. De la 
forme d'un beignet aplati, il est situé entre la cornée et le 
cristallin et sa purtio postérieure est unie au corps ciliaire, 
Son ouverture centrale, la pupille, est ronde et laisse 
pénétrer la lumière dans l'œil. L'iris est composé de cel- 
lules musculaires lisses, certaines disposées en rayons (qui 
constituent le muscle dilatateur de la pupille) et d'autres en 
cercle (qui constituent le muscle sphincter de la pupille): 
par son action réflexe sur le diamètre de la pupille, l'iris 
joue le rôle d'un diaphragme (figure 16.7). Lorsque l'œil 
fixe un objet rapproché et que la lumière est abondante, le 
muscle sphincter de la pupille se contract et la pupille se 
resserre. À l'inverse, lorsque l'œil fixe un objet éloigné et 
que la lumière est faible, le muscle dilatateur de la pupille 
se contracte ot la pupille se dilate, ce qui laisse entrer un 
surcroît de lumière dans l'œil. Comme nous l'avons expli- 
qué au chapitre 14 et comme nous le montrons à la figure 
16.7, la dilatation et la constriction de la pupille sont 
régies respectivement par des neurofbres sympathiques 
et des neurofibres parasympathiques. 

Les variations du diamètre pupillaire sont également 
liées à l'intérêt porté aux stimulus visuels ou aux réactions 
émotionnelles qu'ils suscitent. En effet il arrive fréquem- 
ment que les pupilles se dilatent pendant l'étude d'un 
sujet intéressant ou pendant la résolution de problèmes. 
(Ainsi, vos pupilles devraient se dilater pendant que vous 
préparez votre déclaration de rovenus 1 Par ailleurs, l'ennui 
ou les images désagréables entraînent la contraction des 
pupilles. 
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Contraction du muscle circuaire (muscle _Contraction du muscle radlal 
sphincter dela pupile) sous l'effet une _ (muscle dlatateur de la pupile) 
Stimulation parasympathique sous l'oflet d'une simon 


sympathique 
FIGURE 16.7 


Vue antérieure de la pupille montrant Ia réponse des 
muscles circulaires et radiaux de l'iris à la stimulation du 
système nerveux autonome. 


Bien qu'on trouve des iris de différentes couleurs (iris 
= arc-en-ciel), ils ne contiennent tous qu'un pigment 
brun. Si le pigment est abondant, les yeux paraissent 
bruns ou noirs. Si le pigment est peu abondant et circon- 
scrit à la face postérieure des iris, les parties non pigmen- 
tées diffusent les longueurs d'ondes les plus courtes de la 
lumière et les yeux paraissent bleus, verts ou gris. Ce phé- 
nomène de diffusion est semblable à celui qui donne au 
ciel sa couleur bleue. La plupart des nouveau-nés ont los 
yeux bleus ou gris foncé parce que la pigmentation de 
leur iris n'est pas encore développée. La présence de pig- 
ment dans l'iris joue un rôle important duns la vision car 
elle permet l'absorption des rayons luminoux divergents 
qui pourraient être nuisibles. 


Tunique interne (rétine) La délicate tunique interne 
de l'œil, la rétine, est formée de deux couches. La couche 
externe, appelée partie plgmentaire de la rétine, est corn 
posée d'une seule épaisseur de cellules; alle est contiguë 
à la choroïde et, à l'avant, elle couvre le corps ciliaire ot la 
face postérieure de l'iris. La mélanine des cellules pig. 
mentaires de la rétine, comme celle des cellules de la cho 
roïde, absorbe la lumière et l'empêche de se diffuser dans 
l'œil. Ces cellules épithéliales jouent également le rôle de 
phagocyles et contiennent des réserves de vitamine À 
pour les cellules photoréceptrices, de même qu'une 
enzyme qui permet la régénération du pigment visuel, La 
couche interne de la rétine, appelée partie nerveuse de la 
rétine, est transparente; elle s'étend vers l'avant jusqu'au 
bord postérieur du corps ciliaire. Cette jonction est appe- 
lée ora serrata (littéralement, «marge en dents de scie ») 
{voir la figure 16.6). La rétine équivaut en fait à une émer- 
gonce des cellules nerveuses du cerveau: elle contient les 
millions de neurones photorécepteurs qui réalisent la 
Lransduction de l'énergie lumineuse (photons) ainsi que 
d'autres neurones participant au traitement des stimulus 
lumineux, et, enfin, des gliocytes. Les deux couches de la 
rétine sont très rapprochées, mais non pas fusionnées. 
Remarquez que, même si la rétine est souvent considérée 
comme la tunique sensible de l'œil, seule sa partie ner- 
veuse joue un rôle direct dans la vision, 

De l'arrière vers l'avant, la partie nerveuse de la rétine 
comprend trois principaux types de neuranes: des photo- 
récepteurs, des neurones bipolaires et des cellules gan- 
slionnaires (figure 16.8). Les potentiels récepteurs produits 
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? Quelles sont les cellules de la rétine qui engendrent des patentiels d'action ? 
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sous l'effet de la lumière dans les photorécepteurs (conti- 
gus à la partie pigmentaire) sont conduits aux neurones 
bipolaires puis aux cellules ganglionnaires, où sont 
engendrés les potentiels d'action qui transportent les 
informations sensorielles jusqu'aux aires visuelles du 
cortex uccipital. Les axones des cellules ganglionnaires 
forment un angle droit sur la face interne de la rétine, puis 
ils quittent la partie postérieure de l'œil en constituant le 
nerf optique. La rétine contient aussi d'autres types de 
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FIGURE 16.8 
Anatomie microscopique de Ia rétine. (a) Vue schéma 
tique des trois principaux types de neurones (photorécepteurs, 
neurones bipolaires et cellules ganglionnaires) de Ia partie 
veuse de à rétine. Notez que la lumière traverse à partie ner 
veuse de la rétine pour sümuler les photorécepteurs (comme 
l'indique la flèche jaune). Les influx nerveux circulent dans la 
direction opposée. (b) Photomicrographie de la rétine (280 »). 
(€) Vue schématique de la partie postérieure du bulbe de l'œil 
moncrant que les axones des cellules ganglionnaires forment le 
nerf optique, qui sort de l'arrière du bulbe de l'œil au niveau du 
disque du nerf optique. 


neurones — soit les cellules horizontales et les cellules 
amacrines — dont les prolongements s'étendent latérale- 
ment. Nous décrirons plus loin le rôle de ces cellules dans 
le traitement visuel. Le disque du nerf optique, l'endroit 
où le nerf optique sort de l'œil, est un point faible du fond 
d'œil (paroi postérieure de l'œil), car il est privé du sou- 
tien de la sclère. Le disque du nerf optique est aussi 
appelé tache aveugle, car il est dépourvu de photorécep- 
teurs. En temps ordinaire, cependant, nous ne remar- 
quons pas cette lacune de notre vision grâce au rem- 
plissement, une fonction visuelle qui permet au cerveau 
de combler l'absence d'informations visuelles, On peut 


FIGURE 16.9 
Démonstration du «remplissement» visuel. Tenez la figure 
A environ 30 cm de votre visage. Fermez l'œil droi ec fixez le 
carré blanc avec l'œil gauche. Approche lentement la figure de 
votre visage. Lorsque le disque noir atteindra votre tache aveugle 
{disque du nerf optique), vous le perdrez de vue er la ligne hori 
zontale sur laquelle il est posé vous paratra continue. Tiré de 
«Blind Spots» de V.S. Ramachandra, Scienufic American, mai 1992. 
© Scienfic American, Inc, 


démontrer l'existence de ce phénomène à l'aide du test 
simple décrit à la figure 16.9. 

Los 250 millions de photoréceptours de la partie ner- 
veuse de la rétine se répartissent on doux types: les bâton- 
nots et les cônes. Les bâtonnets, plus nombreux que les 
cônes, sont à l'origine de la vision périphérique et de la 
vision crépusculaire, Ils sont beaucoup plus sensibles à la 
lumière que les cônes, mais ils fournissent des imagos 
floues et incolares. C'est pourquoi les couleurs et les con- 
tours des objets sont indistincts dans la pénombre ot à la 
périphérie du champ visuel. Les cônes, en revanche, 
s'activent en ploine lumière et fournissent une vision très 
précise des couleurs. Du côté latéral du disque du nerf 
optique de chaque œil se trouve une zone ovale appelée 
macula, où tache jaune, dont le centre est creusé d'une 
minuscule dépression (0,4 mm) appelée fossette centrale, 
où fovea centralis (voir la figure 16.6). Dans cette région. 
les structures rétiniennes contiguës au corps vitré (soit les 
cellules ganglionnaires et les neurones bipolaires) sont 
déplacées vers les côtés. La lumière pout ainsi atteindre 
presque directement les photorécepteurs (des cônes pour 
la plupart) plutôt que de traverser les couches de la rétine, 
ce qui améliore considérablement l'acuité visuelle. Les 
cônes sont les seuls photorécepteurs de la fossette cen- 
trale, et ils sont majoritaires dans la macula de la rétini 
puis, du bord de la macula à la périphérie de la rétine, la 
densité des cônes décroit graduellement. La périphérie de 
la rétine contient seulement des bâtannets, dont la den- 
sité décroit constamment à mesure que l'on s'approche de 
la macula, Seule la fossette centrale est assez densément 
pourvue de cônes pour fournir une vision détaillée des 
couleurs, et c'est pourquoi l'image des objets que nous 
observons attentivement se forme à son niveau. Comme 
chaque fossette centrale n'est pas plus grande qu'une tête 
d'épingle, un millième soulement du champ visuel con- 
verge à tout moment vers elle. Par conséquent, si nous 
voulons capter une scène animée (lorsque nous condui- 
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Laquelle des régions apparaissant dans la photographie 
contient la plus grande densité de cônes? 
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FIGURE 16.10 
Partie de la paroi postérieure (fond d'œil) de la rétine vue 
l'ophtalmoscope. Notez que les vaisseaux sanguins rayonnent 
du disque du nerf optique. 


sons à l'heure de pointe par exemple), nos yeux doivent 
se porter successivement sur différentes partios du champ 
visuel par des mouvements saccadés rapides. 

La partie nerveuse de la rétine est irriguée par deux 
sources. Son tiers externe (qui contient les photorécep- 
tours) est alimenté par des vaisseaux de la choroïdo. Sos 
deux tiers internes sont desservis par l'artère centrale 
{une ramification de l'artère ophtalmique) ot par la veine 
centrale, qui entront dans l'œil et en sortent par le contre 
du nerf optique. Rayonnant à partir du disque du nerf 
optique, ces vaisseaux donnent naissance à un richo 
réseau vasculaire qui parcourt la face interne de la rétina 
{retina = filet) ot que l'on distingue clairement en exami- 
nant l'intérieur du bulbe de l'œil à l'aide d'un ophtalmo- 
scope (figure 16.10). Le fond d'œil est le soul endroit du 
corps où l'on peut observer directement de pi 
seaux sanguins chez un sujet vivant. 

À cause de sa structure et de la disposition de ses 

une lésion qui peut causer la cécité permanento, 
le décollement de la rétine. N s'agit d'une séparation des 
parties pigmentaire et nerveuse de la rétine et d'un écou- 
lement de corps vitré entre celles-ci. Ge trouble survient 
généralement à le suite d'un coup à la tête ou lorsqu'un 
mouvement de la tête est soudainement interrompu et 
suivi d'un déplacement brusque dans le sens opposé 
{comme dans le saut à l'élastique); il peut être aussi lié au 
vieillissement, à une tumeur ou à une maladie vasculaire. 
La plupart des personnes atteintes disent qu'elles ont 
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l'impression qu'un rideau est tiré devant leur œil », mais 
d'autres voient des taches noirätres ou des éclats de lumière 
{phosphènes). Si le décollement est diagnostiqué assez 
tôt, il est souvent possible de le corriger au moyen du 
laser (photocogulation) ou de la cryochirurgie (applica- 
tion lücale de froid extrême) avant que les dommages 
infligés aux photoréceptours deviennent permanents. m 


Chambres et liquides de l'œil 

Comme nous l'avons déjà mentionné, le cristallin et son 
ligament suspenseur circulaire divisent l'œil en un seg- 
ment antérieur et un segment postérieur (figure 16.6a). Le 
segment postérieur est rempli d'une substance gélati- 
neuse transparente, appelée corps vitré, composée d'une 
trame de fibrilles collagènes prises dans un liquide vis- 
queux qui se lie à d'énormes quantités d'eau. Le corps vitré 
assure plusieurs fonctions: (1) il transmet la lumière; (2) il 
soutient la face postérieure du cristallin ot presse ferme- 
ment la partie nerveuse de la rétine contre sa partie pig- 
montaire; (3) il contribue à la pression intra-oculaire, 
contrant ainsi la traction exercée sur la partie externe du 
bulbe de l'ail par les muscles du bulbe de l'œil. 

L'iris subdivise partiellement le segment antérieur 
{figure 16.11) en une chambre antérieure (situéo ontre la 
cornée et l'iris) et une chambre postérieure (située entre 
l'iris et le cristallin), Le segment antérieur est entièrement 
rempli d'humeur aqueuse, un liquide transparent conte- 
nant, entre autres, du glucose (source d'énergie pour la 
cornée ot le cristallin] mais pas de protéines. Contraire- 
ment au corps vitré, qui se forme dans l'embryon et qui 
dure toute la vie, l'humeur aqueuse est continuellement 
agitée et renouvelée. Elle filtre des capillaires des procès 
cillaires dans la chambre postérieure, diffuse librement à 
travers le corps vitré dans le segment postérieur avant de 
retourner dans la chambre antérieure. Après avoir tra- 
vorsé ln pupillo ot pénétré dans la chambre antérieure, 
l'humour aqueuse s'écoule vers lo sang voinoux par 
l'intermédiaire du sinus veineux de la sclère. Ce canal 
singulier encercle l'œil et est situé dans l'angle formé par 
la jonction de la sclère et de la cornée. Normalement, la 
production ot lo drainage de l'humeur aquouso s'offec- 
luent au même rythme. Par conséquent, la pression intra- 
oculaire demeure constante, à environ 16 mm Hg, ce qui 
contribue à soutenir le bulbe de l'œil par l'intérieur. 
L'humour aqueuse fournit des nutriments ct de l'oxygène 
au cristallin, à la cornée et à certaines cellules de la rétine, 
et elle les débarrasse de leurs déchets métaboliques ; elle 
élimine aussi les ions et l'eau du cristallin. 

Si le drainage de l'humeur aqueuse est entravé, la 
pression intra-oculaire peut atteindre un niveau 
dangereux et comprimer la rétine et le nerf 
optique: cette affection est appelée glaucome. Si le glau- 
come n'est pas diagnostiqué à temps, il abautit à la cécité 
{glaukos = vardätre). Malheureusement, plusieurs formes 
de glaucome évoluent si lentement et si insidiousement 
que les personnes atteintes ne se rendent compte que 
op tard du problème. Les signes tardifs comprennent la 
vision de halos autour des lumières et une vision trouble. 
L'examen visant à détecter le glaucome est simple. Il 
consiste à déterminer la pression intra-oculaire en proje- 
tant un souffle d'air sur la sclère et en mesurant la défor- 


FIGURE 16.11 
Circulation de l'humeur aqueuse, Le segment antérieur, à 
l'avant du crisallin, est pardellemenc divisé en une chambre anté- 
rieure (à l'avant de l'iris) et une chambre postérieure {à l'arrière 
de l'iris, qui communiquent par la pupille. L'humeur aqueuse rem- 
pli les chambres ec difuse librement vers le corps viré dans le 
segment postérieur: elle fire des capillaires des procès claires et 
est drainée vers le sang veineux par le sinus veineux de la sclère. 
Les flèches indiquent le trajec de l'humeur aqueuss 


mation qu'elle présente. Les personnes de plus de 40 ans 
devraient subir cet examen annuellement, On traite le 
glaucome dans ses stades initiaux au moyen de collyres 
myotiques qui accraissent la vitesse de drainage de 
l'humeur aqueuse. m 


Cristallin 


Le cristallin est une «lentille» biconvexe, transparente ot 
flexible qui peut changer de forme de manière à focaliser 
précisément la lumière sur la rétine. 11 est enfermé dans 
une capsule mince et élastique et maintenu juste à l'arrière 
de l'iris par le ligament suspenseur du cristallin (voir Les 
figures 16.6 et 16.11). Comme la cornée, le cristallin n'est 
pas vascularisé, car les vaisseaux sanguins nuisent à la 
transparence. 

Le cristallin comprend deux éléments: l'épithélium 
du cristallin ot les fibres du cristallin (voir la figure 
16.11), L'épithélium du cristallin, cantonné à la surface 
antérieure, est composé d'une seule couche de cellules 
cuboïdes; ces cellules se divisent, s’allongent et se diffé- 
rencient pour former les fibres du cristallin qui consti- 
tuent l'essentiel de la masse du cristallin, Les fibres du 
cristallin sont superpasées comme les couches d'un oignon 


et unies entre elles par des jonctions particulières qui pré- 
servent la forme du cristallin lorsque celui-ci subit les 
changements d'épaisseur caractéristiques de l'accommo- 
dation: les fibres sont anucléées et contiennent peu 
d'organites, Elles renferment cependant des protéines, 
repliées solon un plan bien précis. appelé 
La structure des cristallines les rend transparentes. Par 
leurs, leurs propriétés enzymatiques lour permettent de 
convertir le sucre en énergie destinée au cristallin. 
Gomme de nouvelles fbres ne cessent de s'ajouter au cris- 
tallin, celui-ci grossit au cours de la vie. 1 devient donc 
plus dense, plus convexe et moins souple et perd peu à 
peu sa capacité d'accommodation. 
Une cataracte est une opacité du cristallin qui 
embrouille la vision (figure 16.12). Certaines 
cataractes sont congénitales, d'autres surviennent 
à la suite d'un traumatisme, mais la plupart résultent d'un 
durcissement ot d'un épaississement du cristallin dus au 
vieillissement ou sont causées par des maladies comme le 
diabète sucré ou l'hypothyroïdisme. L'usage du tabac ot 
l'exposition fréquente au soleil (particulièrement aux 
rayons ultraviolets B — les mêmes qui causent les insola- 
tions et accroissent le risque de cancer de la peau) prédis- 
posent aux cataractes, Mais quels que soient les factours 
prédisposants, lu causo immédiate des cataractes est proba- 
blement un apport insuffisant de nutriments aux fibres 
profondes du cristallin. Les changements métaboliques 
qui s'ensuivent favorisent l'agrégation des cristallines, Fort 
heureusement, on peut exciser chirurgicalement le cris- 
tallin touché et le remplacer par un cristallin artificiel. æ 


Physiologie de la vision 


Lumière et optique 


Pour bien comprendre le fonctionnement de l'œil en tant 
qu'organe de la photoréception, il faut connaître quel- 
ques-unes des propriétés de la lumière, 


Longueur d'onde et couleur Le rayonnement élec- 
tromagnétique comprend toutes les longueurs d'ondes de 
l'énergie, de celles des ondes radio (qui se mesurent en 
mètres) à celles des rayons gamma (3) et des rayons X, 
égales ou inférieures à 1 nm, Les seules longueurs d'onde 
auxquelles les yeux humains réagissent sont celles de la 
portion du spoctre dite de la lumière visible, qui mesu- 
rent de 400 à 700 nm (figure 16.13a). (1 nm = 10 m, ou 
un milliardième de mètre.) La lumière visible se propage 
sous forme d'ondes dont on peut mesurer très précisément 
la longueur. En réalité, cependant, la lumière est compo- 
sée de particules d'énergie appelées photons où quanta 
d'énergie luminneuse. Ge paradoxe amène les scienti- 
fiques à décrire la lumière comme des particules d'éner- 
aie (des photons) qui se propagent sous forme d'ondes à la 
vitesse de 300 000 km/s. La lumière est danc une vibra- 
tion d'énergie pure plutôt qu'une substance matérielle. 
Lorsqu'un rayon de lumière traverse un prisme, cha- 
cune des ondes qui le composent est déviée à un degré 
qui lui est propre, de telle façon que le rayon se décom- 
pose en un spectre visible (voir la figure 16.13). (De 
même, l'arc-en-ciel qui se forme après une averso est dû à 
la décomposition de la lumière frappant les gouttelettes 
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FIGURE 16.12 
Photographie d'une cataracte. 
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FIGURE 16.13 
Spectre électromagnétique et sensibilité des cônes. (a) Le 
spectre électromagnétique s'étend des très courtes ondes des 
rayons gamma aux longues ondes radio. Les longueurs d'onde du 
spectre électromagnétique sont indiquées en nanomêtres (| nm = 
10 ri: Le spectre del lumière visible ne constitue qu'une petite 
portion du spectre électromagnétique. (b) Sensibilité des trois 
types de cônes aux différentes longueurs d'onde du spectre 
visble. C 
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FIGURE 16.14 
Une cuillère placée dans un verre d'eau semble se briser à 
la surface de séparation de l'eau et de l'air. Ce phénomène 
est dû au fait que la lumière dévie vers a perpendiculaire 
lorsqu'elle passe d'un milieu moins dense à un milieu plus dense 
{cl de l'air à l'eau). 


d'eau en suspension dans l'atmosphère.) Le spectre visible 
va du rouge au viol. Les ondes de la lumière rouge sont 
les plus longues ot les moins riches en énergie, tandis que 
celles de la lumière violette sont les plus courtes et les 
plus riches en énergie. Les objets sont colorés parce qu'ils 
absorbent certaines longueurs d'ondes et en réfléchissent 
d'autres. Los objots blancs réfléchissent toutes les longueurs 
d'onde de la lumière, et les objets noirs les absorbent 
toutes. Ainsi, une pamme rouge réfléchit principalement 
de la lumière rouge, et le gazon réfléchit surtout de la 
lumière verte. 


Réfraction et lentilles La lumière so propage en ligne 
droite et tout objot opaque lui fait obstacle. Comme le son, 
la lumière peut rebondir sur une surface: ce phénomène 
est appolé réflexion. La majeure partie de la lumière qui 
atteint nos yeux a été réfléchie par les objets qui nous 
entourent. 

Dans un milieu uniforme, la lumière se propage à une 
vitesse constante. Mais lorsqu'elle passe d'un milieu 
transparent à un autre milieu transparent de densité diffé- 
rente, sa vitesse se modifie. La lumière accélère en entrant 
dans un milieu moins dense, et elle ralentit en pénétrant 
dans un milieu plus dense. Ces changements de vitesse 
sont à l'origine de la réfraction qu'un rayon de lumière 
subit lorsqu'il atteint la surface d'un deuxième milieu 
obliquement plutôt que perpendiculairement. Plus l'angle 


d'incidence est grand, plus la déviation est forte. La figure 
16.14 montre l'effet de la réfraction de la lumière: une 
cuillère placée obliquement dans un verre à moitié plein 
semble plier à la surface de séparation de l'air ot de l'eau. 

Une lentille est un morceau de matériau transparent 
dont au moins une des deux surfaces est courbe et qui 
réfracte la lumière. Une lentille convexe, c'est-à-dire plus 
épaisse au centre qu'en périphérie (comme l'objectif d'un 
appareil photo), fait converger la lumière en un point ap. 


pelé foyer (figure 16.15). En règlo générale, plus la lentille 
st épaisse (plus elle est convexe), plus la lumière dévie et 
plus la distance focale (la distance entre la lentille ot le 
foyer) est courte. L'image formée par une lentille convexo, 


à-dire plus épaisse en périphérie qu'au centre (comme la 
lentille d'une loupe) fait diverger la lumière. La distance 
focale d'une lentillo concave est plus longue que celle 
d'une lentille convexe. 


Convergence de la lumière sur la rétine 
En passant de l'air dans l'œil, la lumière traverse succes 
sivement la cornée, l'humeur aqueuse, le cristallin, le 
corps vitré puis toute l'épaisseur de la partie nerveuse de 
la rétine avant de stimuler les photorécepteurs de la partie 


C] 


FIGURE 16.15 
Réfraction de rayons lumineux issus de sources ponctuelles 
par une lentille convexe. (a) Le schéma montre comment se 
focalisenc les rayons issus de deux points après avoir traversé la 
lencile. (b) Formation d'une image par une lentille convexe. Notez 
que l'image est inversée de haut en bas et de gauche à droite. 


(a) Aplatissement du cristallin pour a vision éloignée 


FIGURE 16.16 
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Rayons divergents 
provenant d'un objet 
rapproché 


4) Bombement du cristallin pour la vision rapprochée 


Convergence pour la vision éloignée et Ia vision rapprochée. (a) La lumière 
provenant d'un objer éloigné (siué à plus de & m) atteint l'œil sous forme de rayons 
quasi parallèles et, dans l'œl normal, se focalise sur la rétine sans nécessiter d'adaptation, 
€b) La lumière provenant d'un objet rapproché (situé à moins de 6 m) tend à diverger, 
et la convexité du cristallin doi s'accroïtre (accommodation) pour que les rayons 32 
focaisent correccement. Notez que, dans les deux cas, l'image formée sur la récine est 
inversée de haut en bas ec de gauche à droite (c'est-à-dire qu'il s'agi d'une Image réelle). 


nerveuse, qui sont contigus à la partie pigmentaire (voir 
les figures 16.6 et 16.8). La lumièro est donc déviée trois 
fois: à son entrée dans la cornée, à son entréa dans la cris- 
tallin et à sa sortie du cristallin. La cornée produit la 
majoure partie de la réfraction dans l'ail, mais comme 
son épaisseur est uniforme, sa puissance de réfraction est 
constante, Le cristallin, lui, st très élastique, et sa cour- 
bure pout sa modifier pour permettre une focalisation pré- 
cise de la lumière. L'humeur aqueuse et le corps vitré 
jouent un rôle minime dans la réfraction de la lumière. 


Convergence pour la vision éloignée Les yeux 
humains sont mieux adaptés à la vision éloignée qu'à la 
vision rapprochée. Pour rogarder des objets éloignés, 
nous n'avons qu'à fixer nos bulbes de l'œil sur le même 
point. Le punctum remotum est le point au-delà duquel la 
vision distincte d'un objet ne nécessite aucun change- 
ment (accommodation): la courbure du cristallin n'a pas 
besoin d'être modifiée pour permettre la convergence de 
la lumièro sur la rétine. Pour l'œil normal, ou emmétrope, 
le punctum remotum est situé à environ 6 m. 

On peut dire que tout objet capté par la vue est com- 
posé de très nombreux points desquels la lumière rayonne 
dans toutes les directions. La lumière provenant d'un 
objet situé au punctum remotum ou plus loin atteint l'œil 
sous forme de rayons quasi parallèles et elle est précisé- 
ment focalisée sur la rétine par l'apparcil de réfraction 
statique (la cornée, l'humeur aqueuse et le corps vitré) et 
par le cristallin au repos (figure 16.16a). Pour la vision 
éloignée, les muscles ciliaires sont complètement rolà- 
chés, et le cristallin (que la tension de son ligament 
suspenseur aplatit} a son épaisseur minimale. Par consé- 
quent, sa puissance de réfraction est à son plus bas. 


Convergence pour la vision rapprochée Le lumière 
provenant des objets situés à moins de 6 m diverge à 
mesure qu'elle s'approche de l'œil et converge derrière la 


rétine. Par conséquent, la vision de près demande à l'œil 
rois adaptations actives qu'il n'a pas besoin d'effectuer 
pour la vision éloignée: l'accommodation, la contraction 
de la pupille et la convergence des bulbes de l'œil. 11 
semble que la formation d'une image floue sur la rétine 
provoque ces trois réflexes simultanés 


1. Accommodation. Le processus par lequel la puis- 
sance de réfraction du cristallin augmente pour fairo 
dévier les rayons lumineux divergents est appolé 
accommodation. Il s'effectue par la contraction des 
muscles ciliaires, qui tirent le corps eiliaire vors la 
pupille, relâchant ainsi la tension du ligamont suspen- 
seur du cristallin. (Curieusement, c'est une contrac- 
tion musculaire qui crée un relâchement du ligament 
suspenseur. Libéré de La traction, le cristallin bombe, 
Sa distance focale s'en trouve raccourci ot l'image 
d'un objet rapproché peut ainsi converge sur la rétine 
{figure 16.16b). La contraction des muscles cilinires 
est régie principalement par les neurofibres parasym- 
pathiques des nerfs oculo-moteurs. 

Le point le plus rapproché de l'espace que l'œil 
peut distinguer nettement est appelé punctum proxi- 
mum; c'est à ce point que le cristallin atteint son ren- 
flement maximal pour permettre la convergence de la 
lumibre sur la rétine. Bien que nous puissions vair 
des objets situés en deçà de notre punctum proxi- 
munn, leur image est floue. Pour le jounc adulte dont 
les yeux sont emmétropes, le punctur proximum est 
situé entre 8 et 15 cm de l'œil. Le punctum proximum 
est plus rapproché chez l'enfant et il recule au cours 
des années, ce qui explique pourquoi les enfants pou- 
vent tenir leur livre très près de leur visage ot pour 
quoi de nombreuses personnes âgées tiennent leur 
journal à bout de bras. La diminution graduelle de 
l'amplitude de l'accommodetion est liée à la perte 
d'élasticité du cristallin. Chez beaucoup de gens de 


556 Troisième partie: Régulation et intégration des processus physiologiques 


plus de 50 ans, l'amplitude de l'accommodation est 
nulle, ce qui constitue une anomalie appelée presby- 
tie (littéralement, «vision de la personne âgée »). 


2. Contraction de la pupille. Le muscle sphincter de la 
pupille (qui est circulaire) accentue l'effet de l'accom- 
modation en réduisant le diamètre de la pupille à 
2 mm (voir la figure 16.7). Ce réflexe d'accommoda- 
tion, qui fait intervenir les neurofbres parasympa- 
thiques du nerf oculo-motour, empêche les rayons 
lumineux les plus divergents d'entrer dans l'œil et de 
traverser le pourtour du cristallin. En offot, ces rayons 
ne se focaliseraient pas correctement sur la fossette 
centrale de la macula de la rétine et ils embrouille- 
raient la vision, La contraction de la pupille accom- 
pagnant la vision rapprochée fait de l'œil un appareil 
photo miniature et accroît la clarté de l'image et la 
profondeur de champ. 

Convergence des bulbes de l'œil. Le synchronisme 
des mouvements des bulbes de l'œil (favorisé par les 
muscles du bulbe de l'œil) nous permet de fixer notre 
rogard sur un objet. 11 a pour fonction de toujours 
focaliser les images sur la fossette centrale de chaque 
œil. Lorsque nous regardons des objets éloïgnés, nous. 
dirigeons nos deux yeux parallèlement, que ce soit 
droit devant nous où de c0t£: en revanche, lorsque nous 
observons un objot rapproché, nos yeux convergent. 
La convergence ost la rotation médiane qu les muscles 
droits médiaux font subir aux bulbes de l'œil de 
façon que chacun soit dirigé vers l'objet considéré: 
elle est régie par les neurofbres motrices somatiques 
des nerfs oculo-motours. Plus l'objet est rapproché, 
plus le dogré de convergence doit être élevé: lorsque 
vous regardez le bout de votre nez, vous louchez. 


La lecture et les autres tâches réalisées à courte dis- 
tance des yeux nécessitent une accommodation, une 
contraction dos pupilles et une convergence presque 
continuelles. C'est pourquoi les longues séances de lec- 
ture peuvent causer une fatigue oculaire. Si vous lisez 
pendant un laps de temps prolongé, il est bon que vous 
leviez les yeux et regardiez au loin à l'occasion afin de 
décontracter les muscles des yeux (qui sont contractés 
pour la vision rapprochée) 


Déséquilibres homéostatiques de la réfraction 
5 Les défauts de réfraction oculaire peuvent rele- 


ver d'une réfraction excessive ou insuffisante du 
cristallin ou d'anomalies structurales du bulbe 
de l'œil. 

La myopie (muôps = qui cligne des yeux) est une 
anomalie de la vision dans laquelle l'image des objets 
éloignés so forme non pas sur la rétine mais à l'avant de la 
fassette centrale (figure 16.17b). Les personnes myopes 
voient nettement les objets rapprochés (du fait de la capa- 
cité d'accommodation de leurs cristallins), mais elles 
distinguent mal les objets éloignés. La myopie est généra- 
lement due à une élongation du bulbe de l'œil. Elle atteint 
une personne sur quatre en Amérique du Nord. On la cor- 
rige traditionnellement avec un verre concave qui fait 
diverger la lumière avant son entrée dans l'œil. Depuis 
quelque temps, on peut traiter la myopie au moyen de la 


Kératotomie radiaire, une intervention brève et indolore 
au cours de laquelle on pratique un certain nombre d'inci- 
sions radiales de la comée, chirurgicalement ou à l'aide 
d'un laser, ce qui a pour 
eff de l'aplatir légèrement. 

L'hypermétropie _ est 
une anomalie dans laquelle 
les rayons lumineux paral- 
lèles des objets éloignés se 
focalisent à l'arrière de la 
rétine (figure 16.17C). Les 
personnes hypermétropos 
voient parfaitement bion 
les objets éloignés, car 
leurs muscles ciliaires se 


sylabe one (qui veut dre «un» contractent presque conti- 
‘en anglais) fait penser au mode nuellement pour augmenter 
«de connexion (un à un) entre la puissance de réfraction 
Les cônes et leurs neurones du cristallin et ainsi avan- 
bipalares (par conte, es cer le foyer jusque sur 
‘bétonnets possèdent des la rétine, Cependant, les 
“tonnes de photorécepteurs rayons lumineux diver- 
rehés au même neurone gents provenant d'objats 
bipolaire). rapprochée as focaliacat ei 
loin à l'arrière de la rétine 

Pope 2 « que le cristallin, même à 


sa puissance de réfraction 
maximalo, ne parvient pas 
à focaliser les images sur la rétine. Par conséquent, les 
objets rapprochés paraissent flous et Les personnes hyper- 
métropes doivent porter des verres correcteurs COnVexes 
qui font converger la lumière provenant des objets rap- 
prochés. En général, l'hypermétropie est due à l'incapn- 
‘cité du cristallin de changer de forme (faible puissance do 
réfraction) ou à une diminution anormale de la longueur 
du bulbe de l'œil. 

L'inégalité de la courbure des différentes parties du 
cristallin (ou de la cornée) produit une vision floue, car 
les points de lumière se focalisent sur la rétine sous forme 
de lignes (et non de points). Ce défaut de réfraction est 
appelé astigmatisme (astigma = absenco de point), et on 
le corrige au moyen de verres cylindriques spécialement 
taillés. æ 


Photoréception 

Une fois que la lumière s'est focalisée sur la fossette con- 
trale de la rétine, les photorécepteurs entrent on jeu. Nous 
aborderons la photoréception, le processus par lequel 
l'œil détecte l'énergie lumineuse, en examinant quelques 
sujets apparentés. Dans un premier temps, nous décrirons 
l'anatomie fonctionnelle des cellules photoréceptrices, 
puis nous traiterons de la chimie des pigments visuels ot 
de leur réaction à la lumière, Enfin, nous expliquerons 
l'activation des phatorécepteurs et leurs réactions aux 
diverses intensités de la lumière, 


Anatomie fonctionnelle des photorécepteurs 
Bien que les photorécepteurs soient des neurones modi- 
és, ils s’assimilent sur le plan structural à de grandes 
cellules épithéliales renversées dont l'extrémité serait 


FIGURE 16.17 


rétine. (b) Dans l'œil myope, la lumière 
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Vere concave 


converge à l'arrière de Ia rétine. (Les 


Défauts de réfraction. (a) Dans l'œil provenant des objets éloignés converge schémas ne tiennent pas compte de l'effet 
emmétrope (normal) à lumière prove avant d'atteindre la rétine puis diverge à réfracteur de la cornée.) 

ant des objets rapprochés et des objets nouveau. (c) Dans l'œil ypermétrope, là 

éloignés se focalise correccemenc sur la lumière provenant des objets rapprochés 


enfouie dans la partie pigmentaire de la rétine (figure 
16.182). De la partie pigmentaire à la partie norveuse de la 
rétine, les cônes ot les bâtonnets présentent un segment 
externe (la région réceptrice) uni à un segment interne par 
une tige de connexion renfermant un cil modifié. Le sog- 
ment interne est relié au corps cellulaire, qui commu 
nique avec une fibre interne, laquelle établit des jonctions 
synaptiques avec les neurones bipolaires. Le segment 
uxterne des bâtonnets est allongé (d'où leur nom) et leur 
segment interne est relié au corps cellulaire par une fibre 
externe. Les cônes sont trapus, et leur segment externe est 
court et conique; leur segment interne communique 
directement avec leur corps cellulaire. 

Les segments internes possèdent une forte concentra- 
tion de mitochondries qui fournissent l'énergie nécessaire 
aux réactions photoréceptrices. Les segments externes 
contiennent un réseau élaboré de pigments visuels, ou 
photopigments, qui changent de forme en absorbant la 
lumière, Les pigments visuels sont contenus dans des 
disques formés par des invaginations de la membrane 


plasmique. Ce couplage des pigments photorécepteurs à 
des membranes cellulaires accroit la surface consacrée à 
la réception de la lumière. Dans les bâtonnets, la plupart 
des disques sont détachés les uns des autres el empilés 
comme des pièces de monnaic dans un rouleau, Dans les 
cônes, les membranes des disques sont unies à la mem- 
brane plasmique; l'intérieur des disques des cônes cam- 
munique donc avec l'espace interstitiel. 

Les cellules photoréceptrices sont très fragiles: si la 
rétine se détache de la tunique vasculaire du bulbe, los 
photarécepteurs commencent immédiatement à dégéné- 
rer. Les photorécepteurs sont également détruits par la 
lumière intense, l'énergie même qu'ils sont censés détec- 
er. Dans ces conditions, comment se fait-il que nous ne 
devenions pas graduellement aveugles 7 La réponse réside 
dans le renouvellement des segments externes des photo- 
récepteurs. Dans les bâtonnets, à la fin de chaque nuit, de 
nouveaux disques formés à partir de substances synthéti- 
sées dans le corps cellulaire s'ajoutent à l'extrémité proxi- 
male du segment externe. À mesure qu'ils se forment, les 
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? Quel avantage y ail à ce que le pigment photorécepteur fesse partie 


intégrante de la membrane des disques? 


Froon- ë 
EN NE 


FIGURE 16.18 
Photorécepteurs de la rétine. (a) Représentation schéma. 
tique des photorécepreurs (cônes et bâtonnets). La jonction 
“entre les segments externes des photorécepteurs et la partie 
pigmentaire de Ia rétine est aussi représentée. Notez que l'extré- 
micé du segment externe du bâtonnec de draite est étranglée. 
{b) Représentation schématique d'une petice section de la mem 
brane d'un disque concenanc un pigment visuel, dans le segment 
“externe d'un bâtonnet. Les pigments visuels sont composés d'une 
molécule photosensible appelée rétinal (dérivée de la vitamine A) 
liée à une protéine appelée opsine. Les phocorécepteurs de 
chaque pe contéennent une forme caractéristique d'opsine, qui 
influe sur le spectre d'absorption du récinal, Dans les bâtonnets, 
l'ensemble du complexe pigment-opsine est appelé rhodopsine. 
Notez que le rétnal occupe le centre de la molécule d'opsine. 


nouveaux disques poussent les autres vers la périphérie. 
Les disques situés à l'extrémité du segment externe so 
fragmentent et sont phagocytés par les cellules de la par- 
tie pigmentaire (une cellule de la partie pigmentaire de la 
rétine pourrait phagocyter de 2000 à 4000 disques quoli- 
diennement). Les extrémités des segments externes des 
cônes se renouvellent également (mais à la fin de chaque 
journée); on ne connaît pas encore tous les détails de la 
migration des éléments de la membrane vers le sogment 
externe. Comme la synthèse des pholopigments, la phago- 


“Bu op uonda>a D 9 9poSU0> DJS 9 HD DD 


Isomère 1-0 
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FIGURE 16.19 


Structure des isomères du rétinal intervenant dans la photoréception. 
L'absorption de Ia lumière par le pigment visuel entraine la transformation du rétinal 


{is en tout-trans-récinal ainsi que la déclaration du pigment. 


cytose suit un rythme circadien (c'est-à-dire qu'elle s'écho- 
lonne sur une période de 24 heures environ). Il semble 
que cette «horloge » rétinienne soit régie par la variation 
de la concentration de mélatonine dans l'œil. Les extrémi- 
tés des bâtonnets sont phagocytéos Lo matin, après la pre- 
mière exposition à la lumière. La phagocytose dos cônes 
est déclenchée par l'obscurité et elle se produit la nuit. 

Comme les bâtonnets et las trois types de cônes 
contiennent des pigments visuels qui leur sont propres, 
ils absorbent différentes longueurs d'onde de la lumière 
et présentent des seuils d'excitation distincts. Ainsi, les 
bâtonnets sont très sensibles (ils réagissent à la lumière 
très faible), ils sont donc adaptés à la vision nocturne et à 
la vision périphérique; d'autre part, ils absorbent toutes 
les longueurs d'onde de la lumière visible, mais leurs 
influx ne sont perçus par les aires visuelles que comme 
des nuances de gris. Quant aux cônes, ils sont peu sen- 
sibles (ils réagissent à la lumière très intense), mais ils 
contiennent des pigments qui nous permettent de capter 
toute une palette de couleurs. 

En outre, les bätonnets et les cônes sont reliés diffé- 
remunent aux autres neurones rétiniens (ot aux cellules 
ganglionnaires qui transmettent les influx provenant de la 
rétine), ce qui leur confère des capacités propres. Jusqu'à 
100 bâtannets peuvent communiquer avec une cellule 
ganglionnaire: ils forment ainsi des réseaux convergonts. 
En conséquence, les effets des bâtonnets s’additionnent at 
sont traités collectivement, ce qui produit une faible réso- 
lution et une vision floue. (Les aires visuelles n'ont aucun 
moyen de distinguer, parmi le grand nombre de bâtonnets 
qui influent sur une cellule ganglionnaire, ceux qui sont 
activés.) À l'invarse, les cônes de la fossette centrale sont 
reliés individuellement (ou en ès petits nombres) par 
leurs «neurones bipolaires personnels » à une cellule gan- 
glionnaire (voir la figure 16.8). Chaque cône est donc uni 
par une «ligne rouge » aux aires visuelles. C'est pourquoi 
les cônes fournissent des images nettes et détaillées de 
portions très petites du champ visuel. 


Puisqu'il n'y a pas de bâtonnets dans les fossettes 
centrales et que les cônes ne réagissent pas à la lumière 
faible, nous distinguons mieux les objets faiblement éclai- 
rés lorsque nous ne les rogardons pas directement, Cepon- 
dant, sans la focalisation sur la fossetle centrale, notre 
vision est non discriminante. Nous ne voyons que 
les contours des objets, et nous les distinguons mieux 
lorsqu'ils sont en mouvement. Si vous en douter, sortez: 
dans votre jardin au clair de la lune ot constatez par vous- 
même votre capacité de discrimination, 


Chimie des pigments visuels Comment les photo- 
récepteurs convertissent-ils la lumière on signaux élec- 
tiques ? Co processus s'effectue au moyen d'une molécule 
photosensible appelée rétinal qui se combine avec des 
protéines appelées opsines et forme quatre types de pig- 
ments visuels. Suivant le type d'opsine à laquelle il se lie, 
le rétinal absorbe différentes longueurs d'onde du spectre 
visible. Le rétinal est chimiquement apparenté à la vita- 
mine À, dont il est dérivé. Le foie emmagasine la vitamine 
À et la libère à mesure que les photorécapteurs en ont be- 
soin pour produire leurs pigments visuels. Les collules de 
la partie pigmentaire de la rétine absorbent la vitamino À 
de la circulation sanguine et l'entreposent à l'intention 
des cônes et des bâtonnets. 

Le rétinal peut adopter diverses structures tridimen- 
sionnelles appelées isomères. Lorsque le rétinal se lio à 
une opsine, il prend une forme entortilléo appelée iso- 
mère 11-cis (figure 16.19). Cependant, quand le pigment 
est frappé par la lumière et qu'il absorbe des photons, le 
rétinal se redresse et prend une nouvelle farme d'isombre 
nommée tout-trans-rétinal. Ce redressement, appelé iso- 
mérisation, détache le rétinal de l'opsine. C'est là le seul 
stade qui dépend de la lumière, et ce phénomène photo- 
chimique simple déclenche une chaîne de réactions chi- 
miques et électriques dans les cônes et les bâtonnets. Ces 
réactions finissent par entraîner la propagation d'influx 
nerveux dans les nerfs optiques. 
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FIGURE 16.20 
Cycle de la rhodopsine. Sous l'effet de la lumière, a rhodop= 
sine se dégrade et se convertit en ses précurseurs en passanc par 
de nombreuses étapes incermédiaires. L'absarption de la lumière 
entraine une conversion rapide du rétinal 1 1-ci en tout-trans- 
rétinal, un phénomène qui cause la transduction du stimulus lumi- 
aux et, plus tard, là séparation du tout-trans-rétinal ec de l'opsine. 
Ensuite, des enzymes régénèrenc le récimal | 1-ci à partir du tout 
Lrans-rétnal ou de vaine À au cours de réactions nécessitant 
de l'énergie (de l'ATR fourni par les mitochondries du segment 
incerne des photorécepteurs), Enfin, le rétinal !1-cs se combine à 
nouveau avec l'apsine pour former de la rhodopsine. 


Stimulation des photorécepteurs 


1: Excitation des bâtonnets. Le pigment visuel des bâton 
nets ost la rhodopsine (rhodon = rose: opsis = vision). 
(Pensez-vous que la persanne qui a inventé l'expression 
«voir la vie à travers des lunettes roses » connaissait 
l'étymologie du mot «rhodopsine» ?) Les molécules 
de ce pigment pourpre sont disposées en une couche 
unique dans les membranes des milliers de disques 
des segments externes (voir la figure 16.18). Bien 
que la rhodopsine absorbe la lumière du spectre 
visible entier, elle absorbe surtout la lumière verte. 

La rhodopsine se forme et s'accumule dans 
l'obscurité, au cours de l'enchaînement de réactions 
montré à la gauche de la figure 16.20. La vitamine À 
s'axyde et se mue on rétinal 11-cis puis se combine 
avec l'opsine pour former la rhodopsine. Larsque la 
rhodopsine absorbe la lumière, le rétinal se trans- 
forme en son isomère tout-trans-rétinal, puis la com- 


binaison rétinal-opsine se dégrade, ce qui permet au 
rétinal et à l'apsine de se séparer. Cette dégradation 
est appelée décoloration de la rhodopsine, En fat, le 
processus est bien plus complexe, et la dégradation 
de la rhodopsine qui déclenche la transduction passe 
par des étapes intermédiaires (indiquées à la droite 
de la figure 16.20) ne durant que quelques milli- 
secondes. Une fois que le tout-trans-rétinal frappé par 
la lumière est détaché de l'opsine, une protéine vec- 
ice le précipite dans le liquide gélatineux du mince 
espace sous-rétinien jusqu'à l'épithélium pigmon- 
taire. Dans les cellules de l'épithélium pigmentairo, 
des enzymes reconvertissent le rétinal en son isomère 
11-cis, au cours d'un processus d'une durée de plu- 
sieurs minutes nécessitant de l'ATP. Ensuite, le rétinal 
retourne dans les segments externes des photorécep- 
teurs. La rhodopsine se régénère lorsque le rétinal 
11-cis se lie à nouveau à l'opsine. 

2. Excitation des cônes. La science n'a pas encore com 
plètement élucidé le fonctionnement chimique des 
cônes, mais leurs pigments visuels se dégradent et se 
régénèrent essentiellement de la même façon que la 
rhodopsine. Le seuil d'excitation pour l'activation 
des cônes est cependant beaucoup plus élevé que 
celui des bâtonnets, car les cônes ne réagissent qu'à la 
lumière intense, 

Les pigments visuels des cônes, comme coux des 
bâtonnets, sont formés de rétinal et d'opsines. Il 
existe trois différents types d'opsines dans les cônes 
différents de l'opsine des bâtonnets). Suivant les 
propriétés de l'opsine qu'ils contiennent, les cônes so 
divisent on trois types sonsiblos à des longueurs d'onde 
différentes. Les noms des types de cônes indiquent 
les couleurs (autrement dit, les longueurs d'onde) 
qu'ils absorbent le mieux et qui induisent le plus off- 
cacement le changement de forme du rétinal et sa 
séparation de l'opsine. Les cônes bleus réagissent sur- 
tout aux longueurs d'onde d'environ 420 nm, les 
verts, aux longueurs d'onde de 530 nm, et les rouges, 
aux longueurs d'onde d'environ 560 nm (voir la 
Bguro 16.13). Toutefois, comme le montro la figure, 
les spectres d'absorption des cônes se chevauchent ot 
la perception des couleurs intermédiaires comme 
l'orangé, le jaune et le violet résulte de l'activation 
simultanée mais plus où moins prononcée de plus 
d'un type de cônes, Par exemple, la lumière jaune sti- 
mule les cônes rouges et les cônes verts, mais si les 
premiers sont stimulés plus fortement que les seconds, 
nous voyons de l'arangé à la place du jaune. Lorsque 
tous les cônes sont stimulés de manière égale, nous 
voyons du blanc. Notre perception de l'éclat et de la 
saturation des couleurs (du rouge par opposition au 
rose par exemple) est aussi liée au degré de stimula- 
tion de chaque type de cônes. 


En L'achromatopsie (aussi appelée daltonisme) est 


une anomalie héréditaire due à une insuffisance 
congénitale d'au moins un type de cônes. Sa 
transmission est liée au sexe, et elle es beaucoup plus 
répandue chez les hommes que chez les femmes. De 8 à 
10% des hommes sont atteints d'une forme ou d'une 
autre d'achromatopsie. La forme la plus fréquente de 
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Supposez qu'un poison métabolique qui dérègle la pompe à sodium et à 
potassium vienne perturber le mécanisme représenté ci-dessous. Que se 
Produire-til? Justfiez votre réponse. 


FIGURE 16.21 
Mécanisme de la phototransduction. 


l'anomalio résulte d'une déficience totale ou partielle en 
cônes verts ou en cônes rouges. Les personnes atteintes 
perçoivent le rouge et le vert comme une seule et même 
couleur, soit le rouge soit le vert, suivant le type de cônes 
qu'elles possèdent. De nombreuses personnes achroma- 
topos ignorent leur état, car alles ont appris à s'en remettre 
à d'autres indices — comme les différences d'intensité — 
pour distinguer les objets rouges des objets verts, les feux. 
de circulation par exemple, s 


Transduction dans les photorécepteurs Comment 
le stimulus luminoux est-il transformé en signal élec- 
Uique, c'est-à-dire on un changement du potentiel de 
membrane? Dans l'obscurité, le GMP cyclique (GMPc) se 
lie aux canaux à sodium dans les segments extarnes et les 
garde ouverts. Par conséquent, lo Na” pénètre continuel- 
lement dans le segment externe et produit un courant 
d'obscurité qui maintient un potentiel de membrane (un 
potentiel d'obseurité) d'environ -40 mV. Ce courant dépola- 
risant garde Les canaux à Ca”* ouverts dans les terminaisons 
synapliques. Les photorécopteurs peuvent ainsi libérer plus 
où moins continuellement leur neurotransmetteur (le glu- 
tamate) dans leurs synapses avec les neurones bipolaires. 

Lorsque la lumière amorce la dégradation de la rho- 
dopsine, l'entrée du sodium cesse. En effet, il so produit 
une cascade enzymatique qui aboutit à la destruction du 
GMPc qui gardait les canaux à sodium ouverts dans 
l'obscurité, Au cours de ce processus (représenté en détail 
à la figure 16.21), l'opsine libérée (ou son précurseur, la 
métarhodopsine M) interagit avec une sous-unité d'une 
protéine G appelée transducine et active celle-ci. La 
transducine active à son tour la phosphodiestérase (PDF), 
l'enzyme qui dégrade le GMPc; les canaux à sodium se 
ferment, La perméabilité au sodium diminue alors radica- 
lement tandis que la perméabilité au potassium reste 


Potentiel de membrane 


constante; les photorécepteurs produisent donc un 
potentiel récepteur hyperpolarisant (70 mV) qui inhibe 
la libération du neurotransmotteur, Voilà qui est dérou- 
tant, c’est le moins qu'on puisse dire. Des récepteurs des 
tinés à détecter la lumière sont dépolarisés dans l'obscu- 
rité ot hyperpolarisés dans la clarté! Néanmoins, comme 
nous l'expliquerons dans la section intitulée « Traitement 
l'arrêt de la libération du neurotransmetteur par 
l'hyperpolarisation permet d'acheminer l'information de 
manière tout aussi efficace que la dépolarisation. 

Les photorécepteurs n'engendrent pas de potentiels 
d'action. En fait, parmi les nourones rétiniens, seules les 
cellules ganglionnaires produisent des potentiels d'action, 
ce qui est en accord avec leur fonction: ce sont leurs 
axones qui propagent les influx nerveux dans les norfs 
optiques. Tous les autres neurones réliniens produisent 
uniquement des potentiels récepteurs. Cela ne devrait pas 
vous surprendre si vous vous rappelez que la fonction 
première des potentiels d'action est de transporter rapide- 
ment de l'information sur de longues distances. Comme 
les cellules rétiniennes sont petites et très rapprochées, 
les potentiels récepteurs peuvent servir adéquatement de 
Signaux pour régir la libération du neurotransmetteur. 


Adaptation à la lumière et à l'obscurité La rhodo- 
psine est extraordinairement sensible: même la lumière 
des étoiles entraîne la décoloration de quelques molé- 
cules. Tant que la lumière est faible, un petit nombre 
seulement de molécules de rhodopsine se décolorent, et 
le rétine continue de réagir aux stimulus lumineux. Dans 
la lumière intense, cependant, le pigment se décolore en 
masse, el la rhodopsine se dégrade presque aussitôt 
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qu'elle est produite, À ce moment, les bâtonnets n'ont 
plus d'efficacité et les cônes prennent la relève. La sensi- 
bilité de la rétine s'adapte donc automatiquement à 
l'intensité de la lumière. 

L'adaptation à la lumière se produit lorsque nous 
passons de l'obscurité à la clarté, comme lorsque nous 
Sortans au grand jour d'une salle de cinéma. Nous sommes 
momentanément aveuglés (nous ne voyons que de la 
lumière blanche), car la sensibilité de la rétino est encore 
réglée en «mode pénombre». Les bâtonnets et les cônes 
sont fartement stimulés et de grandes quantités de pigments 
photosonsibles se dégradent presque instantanément, 
produisant un déluge de signaux et causant l'aveugle- 
ment, Dés mécanismes de compensation se mettent alors 
en place: (1) la sensibilité de la rétine décroït abrupte- 
ment; (2) les neurones rétiniens subissent une adaptation 
rapide qui inhibe le fonctionnement des bâtonnets ot 
active les cônes. En 60 socondes environ, les cônes sont 
suffisamment excités pour prendre lo relais. L'acuité 
visuelle et la vision des couleurs continuent de s'améliorer 
au cours des 5 à 10 minutes qui suivent. Par conséquent, 
la sensibilité rétinienne diminue pendant l'adaptation à 
la lumière, mais l'acuité visuelle augmente. 

L'adaptation à l'obscurité ost l'inverse de l'adapts- 
tion à la lumière, et elle se produit lorsque nous passons 
d'un milieu bien éclairé à un milieu sombre. Dans un pre- 
mier temps, nous ne voyons qu'une noirceur voloutéo 
parce que (1) nos cônes cessent de fonctionner quand la 
lumière est faible et (2) la lumière intense a décoloré les 
pigments de nos bâtonnets et inhibé leur fonctionnement, 
Mis pou à peu la rhodopsine s'accumule et la sensibilité 
de la rétine augmente. L'adaptation à l'obscurité est boau- 
coup plus lente que l'adaptation à la lumière et elle peut 
se poursuivre pendant des heures. En règle générale, 
cependant, il faut de 20 à 30 minutes pour que la rhodop- 
sine s'accumule en une quantité suffisant à la vision dans 


la pénombre. 
Pendant que se déroulent ces phénomènes d'adapta- 
tion, le diamètre de la pupille subit des changements 


réflexes. La lumière intense atteignant les yeux cause la 
contraction de la pupille (les commandes motrices du 
réflexe photomoteur où pupillaire atteignent le muscle 
sphincter de la pupille, qui se contracte: le réflexe 
consensuel se produit lorsqu'on éclaire un seul œil: dans 
ce cas, la pupille de l’autre œil rétrécit également). Ces 
réflexes pupillaires trouvent leur origine dans le noyau 
prétectal du mésencéphale, et les infux sont acheminés 
par des neurofibres parasympathiques. Dans la pénombre, 
les pupilles sont dilatées, ce qui laisse entrer un sureroït 
de lumière dans l'œil. 

La cécité nocturne, ou hespéranopie, est un dys- 
fonctionnement des bâtonnets qui peut, par 
exemple, empêcher la conduite d'une voiture en 
soirée ou la nuit. Ce problème est causé le plus souvent 
par une carence prolongée en vitamine À, associée à une 
dégénérescence des bâtonnets. Les suppléments de vita- 
mine A rétablissent le fonctionnement des bâtonnets s'ils 
sont administrés avant les changements dégénératifs. 
Bien que, dans les cas de cécité nocturne, la teneur on pig- 
ment visuel des bâtonnets et des cônes soit réduite, celle 
des cônes est généralement suffisante pour permettre une 
réaction aux stimulus lumineux intenses, sauf dans les 


cas particulièrement graves, Par ailleurs, même une faible 
carence en rhodopsine entrave le fonctionnement des 
bâtonnets dans la pénombre. à 


Voie visuelle 


Comme nous l'avons déjà mentionné, les axones des col- 
lules ganglionnaires quittent l'arrière du bulbe de l'œil en. 
formant le nerf optique (fgure 16.22). Au niveau du 
chiasma optique (Khiasmos = disposé en croix), les neu- 
rofbres issues de la partie médiane de chaque œil croi 
sent la ligne médiane et forment les tractus optiques. Par. 
conséquent, chaque tractus optique contient les neuro- 
fibres issues de la partie latérale (temporale) de l'œil 
homolatéral et les neurofbres issues de la partie médiane 
(nasale) de l'œil controlatéral; d'autre part, il achemine 
tous les messages provenant de Ja moitié homolatérale du 
champ visuel. Comme les cristallins inversent les images, 
la moitié médiane de chaque rétine reçoit les rayons lumi- 
neux provenant de la partie temporale du champ visuel 
{c'est-à-dire de l'extrême gauche ou de l'extrême droite), 
et la moitié latérale de chaque rétine reçoit les rayons 
lumineux provenant de la partie nasale (centrale) du 
champ visuel. Chaque tractus optique achemine ainsi au 
cerveau une représentation complète de la moitié oppo- 
s60 du champ visuel, 

Les deux tractus optiques contournent l'hypothala- 
mus et la majeure partie de leurs axones font synapse 
avec des neurones du corps géniculé latéral du thalamus, 
qui préserve la séparation des neurofbres établio au 
niveau du chiasma. Les axones des neurones thalamiques 
traversent ensuite la capsule interne pour former la radi 
tion optique que l'on peut observer dans la région sous- 
corticale du cerveau (la substance blanche), Los nouro- 
fibres de la radiation optique s'étendent jusqu'à l'aire 
visuelle primaire du cortex occipital, où se produit la per- 
ception consciente des stimulus visuels (la vision propro- 
ment dite). 

Certaines neurofbres des tractus optiques émettent 
des ramifications dans le mésencéphale. Ces neurofbres 
se terminent dans les colliculus supérieurs, les centres 
visuels réflexes qui régissent les muscles du bulbe de 
l'ail, et dans les noyaux prétectaux qui, nous l'avons déjà 
mentionné, envoient les influx à l'origine du réflexe pho- 
lomoteur de la pupille. Enfin, d'autres neurofbres de la 
voie visuelle s'étendent jusqu'au noyau suprachiasma- 
tique de l'hypothalamus, qui joue le rôle de minuterie de 
nos biorythmes quotidiens. Les influx visuels assurent sa 
synchronisation avec le cycle naturel de la clarté et de 
l'obscurité. Comme vous pouvez le constater, la vision 
repose à la fois sur un traitement parallèle et sur un traite- 
ment en série des influx, 


Vision binoculaire 

et vision stéréoscopique 

Les humains, la plupart des primates, les oiseaux de proie 
et les chats possèdent une vision binoculaire, Comme les 
deux veux sont placés à l'avant du crâne et regardent à 
peu près dans la même direction, leurs champs visuels 
(d'environ 170° chacun) se chevauchent considérable 
ment, Néanmoins, ils captent les images sous des angles 
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Quelle partie de la rétine de l'œil droit est-elle stimulée par la lumière 
provenant d'un objet situé dans la parte nosale du champ visuel de cet œil? 


Noyau 
prétactal 


Corps. 
génieulé 
latéral 

du ihalamus 


Coliculus 
supérieur 
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Champs visuels des yeux et vue inférieure de Ia voie visuelle. (a) Schéma. 
{b) Photographie. En (s), notez que les champs visuels se chevauchenc considérable. 
ment, Notez également les sites réciniens sur lesquels une image réelle se forme quand 
les deux yeux son fixés sur un poine rapproché. Le schéma ne montre pas La pleine 


étendue latérale des champs visuels. 


différents (voir la figure 16.22). De plus, le croisement 
d'environ la moitié des neuroñbres du nerf optique au 
niveau du chiasma fournit à chaque aire visuelle deux 
iméges légèrement dissemblables. Beaucoup d'autres ani- 
maux, comme les pigeons et les lapins, sont dotés d'une 
vision panoramique. Leurs yeux sont placés sur les côtés 
de leur tête, de sorte que les deux champs visuels se che- 
vauchent très peu; le croisement des neurofibres du nerf 
optique est presque total chez ces animaux, Par consé- 


quent, chacune de leurs aires visuelles reçoit des influx 
provenant d'un seul œil et d'un champ visuel complète- 
ment différent de l'autre. Comparativement à la vision 
panoramique, la vision binoculaire fournit un champ 
visuel réduit mais, en revanche, elle permet la vision sté- 
réoscopique, un moyen précis de situer les objets dans 
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FIGURE 16.23 

Réponses d'une cellule ganglionnaire à champ récepteur à photosensibilité 

centrale «on» et à champ récepteur à photosensibilité centrale «off» aux 

différents types d'illumination. (Les iluminations incermédiaires du centre ec de La 


périphérie entraînent des fréquences incermédaires de transmission d'influ) 


l'espace. Cette faculté, aussi appelée vision du relief, 
résulte de la «fusion» corticale des imagos légèrement 
différentes envoyées par les deux yeux aux aires visuelles 
du cortex occipital 

La vision stéréoscopique nécessite une coordination 
des deux yeux et une convergence précise sur les objets. 
Une personne qui perd l'usage d'un œil perd aussi la 
vision stéréoscopique, et elle doit apprendre à évaluer la 
position des objets d'après des indices cognitifs, (Elle doit 
se dire par exemple que plus un objet est près, plus il 
paraît grand et que les lignes parallèles convergent à 
l'horizon.) 
Les relations que nous venons de décrire expli- 
quent les formes de cécité dues aux lésions des 
différentes structures visuelles. La destruction 
d'un œil où d'un nerf optique anéantit la vision stéréosco- 
pique ot abolit la vision périphérique du côté homola- 
téral, Par exemple, si vous perdiez votre œil gauche dans 
un accident de chasse, vous ne pourriez rien voir dans la 
partie du champ visuel représentée en jaune à la figure 
16.22, D'autre part, si la lésion se situait au-delà du 
chiasma optique — soit dans un des tractus optiques, 
dans le thalamus où dans l'aire visuelle —, alors vous per- 
driez la moitié opposée de votre champ visuel (entière- 
ment ou en partie). Ainsi, un accident vasculaire cérébral 
touchant l'aire visuelle sauche fait perdre la moitié droite 
du champ visuel mais épargne la vision stéréoscopique de 
la moitié gauche, car l'aire visuelle droite (intacte) reçoit 
encore des influx des deux yeux. 


Traitement visuel 

Comment l'information captée par les cûnes et les bâton- 
nets se mue-t-elle en sensation visuelle? De très nom- 
brouses études ont porté sur la question au cours des 
dernières années. Nous en présentons ici quelques résul- 
tats fondamentaux. 


Traitement rétinien Les cellules ganglionnaires de Ja 
rétine engendrent des potentiels d'action à uno fréquence 
constante (de 20 à 30 Hz), même dans l'obscurité. 
Curieusement, l'ilumination uniforme de la rétine entière 
icun offot sur cette fréquence basale. Cependant, 
té des cellules ganglionnaires prises individuelle- 
ment se modifie de manière substantielle lorsqu'un 
minuscule faisceau de lumière atteint certaines portions 
de leur champ récepteur. Le champ récepteur d'une cel 
lule ganglionnaire est une partie de la rétine contenant 
des cônes ou des bâtonnets qui, lorsqu'elle est stimulée, 
provoque une modification de l'activité électrique de cette 
cellule ganglionnaire (les potentiels récepteurs de ces pho- 
toréceptours convergent vers la cellule ganglionnaire). 

En étudiant des cellules ganglionnaires ne recovant 
d'influx que des bâtonnets, des chercheurs ont découvert 
que ces cellules possèdent deux types de champs récep- 
teurs, en forme de beignets (de cercles concentriques) 
(figure 16,23). Ces champs sont appolés champ récepteur 
à photosensibilité centrale «on» et champ récepteur à 
photosensibilité centrale «off», suivant ce qui arrive à la 
cellule ganglionnaire lorsque les photorécepteurs du 
centre du champ sont illuminés. Les cellules ganglion- 
naires ayant un champ récepteur à photosensibilité con 
trale «on » sont stimulées (dépolarisées) lorsque la lumière 
frappe le centre du champ (le «trou » du begnet), et elles. 
sont inhibées lorsque la lumière frappe la périphérie du 
champ (le beignet lui-même). Les cellules ganglionnaires 
ayant un champ récepteur à photosensibilité centrale 
«off» sont inhibées lorsque la lumière frappe lo centre du 
champ (la région « off»), et elles sont stimulées lorsque la 
lumière frappe leur périphérie (la région «on »). Une illu- 
mination égale du centre et de la périphérie du champ 
récepteur modifie peu la fréquence basale de production 

influx. Cependant, les cellules ganglionnaires réagissent 
à différentes illuminations de parties de leurs champs en. 
modifiant leur fréquence de production d'infux nerveux. 


Dans l'état actuel des connaissances, on estime que le 
mécanisme du traitement rétinien est le suivant. 


1. La lumière déclenche une hyperpolarisation des 
photorécepleurs. 


2. Les neurones bipolaires situés dans les régions «on» 
sont excités (dépolarisés) lorsque les bâtonnets qui y 
convergent sont illuminés (ot hyperpolarisés). Les neu- 
rones bipolaires des régions « off» sont inhibés (hyper- 
polarisés) lorsque les bâtonnets qui y convergent sont 
Stimulés. Notez que les bâtonnets ne libèrent qu'un 
seul neurotransmetteur (probablement du glutamate). 
Los réponses opposées des neurones bipolaires des 
régions «on » (dépolarisées) et « off» (hyperpolarisées) 
sont liées au fait qu'ils captent le même neurotrans- 
metteur au moyen de différents types do récepteurs. 

Les neurones bipolaires dépolarisés excitent la cel- 

lule ganglionnaire, tandis que les neurones bipolaires 

hyporpolarisés l'inhibent, 

4. Los neurones bipolaires recevant des signaux des 
cônes sont unis directement aux cellules ganglion- 
naires par des synapses excitatrices, Par conséquent, 
les influx des cônes sont perçus de manière claire et 
nette (et an couleurs), 


5. Les neurones bipolaires recevant dos influx des 
bâtonnets excitent les cellules amacrines par l'inter- 
médiaire de jonctians ouvertes. Ce sont des intégra- 
teurs locaux qui modifient les influx des bâtonnets et, 
en bout de ligne, dirigent les influx excitateurs vers 
les cellules ganglionnaires appropriées. Non soulo- 
ment les influx des bâtonnets s'additionnent-ils (de 
nombroux bâtennets convergent vers la même cellule 
ganglionnaire), mais ils décrivent des «détours» 
avant d'atteindre les cellules ganglionnaires (dont les 
axones forment le nerf optique). La conjonction de 
ces facteurs fit que l'image produite par les bâton- 
nets est plus floue que l'image produite par les cônes. 

8. Les influx des bâtonnets sont également modifiés et 
sujets à l'inhibition latérale exercée par les contacts 
synaptiques (jonctions ouvertes) avec les cellules 
horizontales. Ce traitement locaï fait en sorte que les 
cellules ganglionnaires reçoivent de la périphérie du 
champ une information opposée à celle qu'elles 
reçoivent du centre du champ. L'élimination sélec- 
tive de certains influx des bâtonnets par les cellules 
horizontales permet à la rétine de convertir les infor- 
mations ponctuelles en une image cohérente en 
accentuant les contrastes, comme le représente très 
simplement la figure 16.24. 


Traitement thalamique Les corps géniculés latéraux 
du thalamus relaient l'information relative au mouve- 
ment, «isolent» les axones des cellules ganglionnaires 
aux fins de la vision stéréoscopique et précisent l'infor- 
mation relative aux contrastes reçue de la rétine. Les 
influx provenant des deux yeux atteignent des couches 
distinctes de chaque noyau des corps géniculés latéraux, 
et cette séparation des signaux est transmise précisément 
aux aires visuelles. Les influx provenant des deux yeux 
convergent pour la première fois dans le thalamus. 
Cependant les parties de la rétine ne sont pas représentées 
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FIGURE 16.24 
Illusion visuelle montrant que l'intensité des couleurs est 
relative et liée aux contrastes. Les anneaux ont la même talle 
et la même couleur, mais l'intensité de leur gris semble varier sui. 
vane le contraste qu'offre le fond sur lequel is sont posés. 


de manière égale. Les noyaux thalamiques semblent intor- 
venir surtout dans la vision détaillée des couleurs, et 
leurs prolongemonts destinés aux aires visuelles du cor- 
tex accentuent les influx visuels provenant de la région 
riche en cônes. 


Traitement cortical Deux parties de l'aire visuelle 
traitent les influx provenant de la rétine. L'aire visuelle 
primaire (voir l'aire 17 de Brodmann dans la figure 12.10, 
P. 412) roçoit les neurofibres provenant du corps géniculé 
latéral. Cette région renferme une carte topographique 
précise de la rétine (des points adjacents sur la rétine le 
sont aussi sur le cortex) ainsi que los neurones corticaux 
simples qui réagissent aux lignes droites et aux contrastes. 
Le champ récepteur d'un neurone cortical simple est 
formé d'un groupe de champs de cellules ganglionnaires 
rétiniennes ayant tous la même orientation et lo même 
gonre de centre. L'aire visuelle primaire reçoit aussi Les 
influx relatifs à la forme, à la couleur et au mouvement, ot 
elle les transmet aux aires visuelles associatives. Les aires 
visuelles associatives contiennent les neurones corticaux 
complexes et traitent les influx relatifs à la forme, à la cou- 
leur, au relief et au mouvement de manière à produire dos 
images dynamiques. 


OREILLE: OUÏE ET ÉQUILIBRE 


De prime abord, les mécanismes de l'ouïe et de l'équilibre 
paraissent fort rudimentaires, En effet, les mécanorécop- 
feurs de l'ouie sont stimulés par des liquides eux-mêmes 
agités par les vibrations sonores. Par ailleurs, les mouve- 
ments amples de la tête remuent les liquides entourant les 
organes de l'équilibre. Pourtant, l'ouïe humaine capto un 
extraordinaire éventail de sons, et les récepteurs de l'équi- 
libre fournissent continuellement des informations à plu- 
eurs structures du système nerveux sur la position et les 
mouvements de la tête. Bien que les organes de l'ouïe ot 
de l'équilibre, à l'intérieur de l'oreille, soient structurale- 
ment associés, leurs récopteurs respectifs réagissent à des 
stimulus différents et ils sont activés indépendamment 
les uns des autres. (C'est ce qui explique que les por- 
sonnes sourdes sont capables de garder leur équilibre.) 
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Structure de l’oreille 


L'areille se divise en trois grandes régions: l'oreille externe, 
l'oreille moyenne et l'oreille interne (figure 16.25). L'oreille 
externe ot l'oroille moyenne servent uniquement à l'audi- 
tion et lours configurations sont relativement simples. 
L'oreille interne sert à l'audition et à l'équilibre, et sa 
structure est extrêmement complexe. 


Oreille externe 


L'oreille externe est composée du pavillon et du méat 
acoustique externe. Le pavillon, ou auricule, est ce que 
l'on appelle « oreille » dans lo langage courant; il s'agit de 
la partio saillante en forme de coquille qui entoure lt 
fice du méat acoustique externe. Le pavillon est constitué 
do cartilage élastique recouvert d'une mince couche de 
poau et de poils clairsemés. Son bord, lhélix, est plus 
épais que son centre, et sa partie inférieure charnue, le 
lobule (communément appelé «lobe de l'oreille») ne 
contient pas de cartilage. La fonction du pavillon est de 
diriger les ondes sonores dans le méat acoustique externe. 
Certains animaux (le coyote, par exemple) peuvent dépla- 
cer leurs pavillons en direction de la source d'un son, 
mais les muscles qui permettent cos mouvements sont 
atrophiés ot inopérants chez l'être humain. 

Lo méat acoustique externe est un tube court et 
courbé (d'environ 2,5 cm de long sur 0,6 cm de large) qui 
relie le pavillon à la membrane du tympan. 11 est creusé 
dans l'os temporal, sauf près du pavillon, où sa charpente 
est forméa de cartilage élastique. La peau qui le recouvre 
comporte des poils, des glandes sébacées et des glandes 
sudoripares apocrines modifiées, les glandes cérumi- 
nouses, Cos glandos sécrètent uno substanco cireuse de 
couleur jaune brunâtre appelée cérumen (cera = cire), qui 
emprisonne les corps étrangers et chasse les insectes. 
Chez beaucoup de gans, l'oreille so nettoie naturallement 
au fur et à masuro que le cérumen sèche et tombe du méat 
acoustique externe. Chez d'autres individus, le cérumen 
s'accumule, durcit et forme un bouchon qui peut nuire à 
l'audition. 

Los ondes sonores qui entrent dans le méat acous- 
tique externe frappent la membrane du tympan, ou tym- 
pan (tumpanum = tambourin), la limite entre l'oreille 
externe et l'oreille interne. Le tympan est une membrane 
mince ot translucide de tissu conjonctif dont la face 
externe est recouverte de peau et la face interne, d'une 
muqueuse. [la la forme d'un cône aplati dont le sommet 
pénètre dans l'oreille moyenne. Les ondes sonores font 
vibrer le tympan, qui transfère cotto énergie aux osselots 
de l'ouie situés dans l'oreille moyenne et les fait vibrer. 


Oreille moyenne 

L'oreille moyenne, au caisse du tympan, est une petite 
cavité, remplie d'air et tapissée d'une muqueuse, creusée 
dans la partie pétreuse de l'os temporal. Sa limite latérale 
est le tympan, et sa limite médiane est une paroi osseuse 
percée de deux orifices, la fenêtre du vestibule et La fenêtre 
de la cochlée. Cette dernière est fermée par la membrane 
secondaire du tympan. La partie supérieure arquée de la 
caisse du tympan est appelée récessus épitympanique, ou 
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Outre les limites osseuses, quelle structure sépare 
l'areile extee de l'oreille moyenne ? Laquelle sépare 
l'oreille moyenne de l'oreille interne ? 


Oreile 
Oreile me 
moyenne (labyiine) 


audiive 


aux 
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vesiible (sous la 
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Fenêtre de a cochléo 
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C] 
FIGURE 16.25 


Structure de l'oreille. (a) Les trois régions de l'oreil. (b) Vue 
agrandie de l'oreille moyenne et de l'oreile interne. Notez que les 
caraux semi-circulaires, le vesübule ec a cochlée forment le laby- 
rinthe osseux. 


logette des osselets, et forme le toit de l'oreille moyenne, 
Une cavité pratiquée dans la paroi postérieure de la caisse 
du tympan. l'antre mastoïdien, met celle-ci en communi- 


—cation avec les cellules mastoïdiennes situées dans le pro- 


cessus mastoïde de l'os temporal La trompe auditive est 
un conduit oblique qui relie l'oreille moyenne au naso- 


“upduk np sropucsss auniquiu 57 uodiuh np unique 1 


pharynx (la partie supérieure de la gorge): la muqueuse 
de l'oreille moyenne est donc unie à celle du pharynx 
gorge). Normalement, la trompe auditive est aplatie et 
fermée, mais la déglutition et le bâillement l'ouvrent 
momentanément pour équilibrer la pression de l'air entre 
l'oreille moyenne et l'environnement, C'est là un méca- 
nisme important car le tympan ne pout vibrer librement 
que si la pression exercée sur ses deux surfaces est égale. 
Dans le cas contraire, le tympan fait saillie vors l'intérieur 
ou vers l'extérieur, ce qui entrave l'audition (les voix 
semblent lointaines) et peut causer une otalgie. L'équili- 
bration de la pression « débouche » les oreilles, une sansa- 
tion que connaissent toutes les personnes qui ont déjà 
pris un avion. 

L'inflammation de l'oreille moyenne, l'otite 
moyenne, est une conséquence fréquente des 
infections de la gorge, particulièrement chez les 
enfants, dont les trompes auditives sont courtes et hori- 
zontales, En Amérique du Nord, l'otite moyenne touche 
les deux tiers des enfants entre la naissance et l'âge de 
deux ans, ot elle constitue la cause la plus fréquente de 
perte auditive chez les enfants. Les formes aiguës d'otite 
moyenne, dans lesquelles des bactéries infectieuses enva- 
hissent l'oreille moyenne, causent la saillie, l'inflamma- 
tion et le rougissement du tympan. On traite la plupart 
des cas d'otite moyenne à l'ade d'antibiotiques. Lorsque 
de grandes quantités de liquide ou de pus s'accumulent 
dans la cavité, il faut parfois pratiquer d'urgence une 
myringotomie (paracentèse du tympan) pour réduire la 
pression. Pendant l'intervention, on implante un petit tube 
dans le tympan pour permettre au pus de s'écouler dans 
l'oreille externe. Ge tube tombe de lui-même dans l'année 
qui suit. Les cas non infectieux d'otite moyenne entrat- 
nent une accumulation de liquide translucide dans la 
caisse du tympan; ils sont souvent dus à des allergies ali- 
mentaires (au lait ou au blé le plus souvent). Lo traitement 
consiste alors à éliminer l'aliment allergène du régime 
alimentaire plutôt qu'à administrer des antibiotiques. æ 

La caisse du tympan renferme les trois plus petits os 
du corps, les osselets de l'ouïe (voir les figures 16.25 et 
16,26). Les noms des osselets évoquent leur forme: le 
malléus (marteau), l'incus (enclume) et le stapès (étrier). 
Le «manche» du malléus est rattaché au tympan, et la 
baso du stapès s'insère dans la fonêtre du vostibule (à 
laquelle elle est rattachée par le ligament annulaire du 
stapès). 

Do minuscules ligaments soutiennent les osselets et 
de petites articulations synoviales les relient en une chaîne 
qui s'étend dans la caisse du tympan. L'incus s'articule 
avec le malléus du côté latéral et avec le stapès du côté 
médian, Les osselets transmettent le mouvement vibra- 
toire du tympan à la fenêtre du vestibule qui, à son tour, 
agite les liquides de l'oreille interne. Ce sont les mou- 
vements de ces liquides qui excitent les récepteurs de 
l'audition. 

Deux minuscules muscles squelettiques (les plus 
petits de l'organisme) sont associés aux osselets de l'ouïe 
(figure 16.26). Le muscle tenseur du tympan naît de la 
paroi de la trompe auditive et s'insère sur le malléus. Le 
muscle stapédien, ou muscle de l'étrier, naît de la paroi 
postérieure de la caisse du tympan et s'insère sur Le stapès. 
Ces muscles se contractent, dans les deux oreilles, de 
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Maléus Incus Réceseus éphymparique 
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FIGURE 16.26 
Vue médiane des trois osselets dans l'oreille moyenne 
droite. 


façon réflexe, juste après qu'une oreille a capté un son 
intense ou juste avant qu'on parle, de façon à protéger les 
récepteurs de l'audition. Plus précisément, le muscle ten- 
seur du tympan tend le tympan en le tirant vers l'inté- 
rieur, et le muscle stapédien atténue les vibrations de la 
chaîne des osselets ainsi que les mouvements du stapès 
dans la fenêtre du vestibule. En affaiblissant surtout les 
basses fréquences, ces muscles jouent un rôle de filtre 
sélectif: ils permettent de distinguer les voix humaines, 
qui contiennent beaucoup de hautes fréquences. 


Oreille interne 


L'oreille interne est aussi appelée labyrinthe, étant donné 
sa forme compliquée (voir la figure 16.25). Sa situation 
dans l'os temporal, à l'arrière de l'orbite, protège les déli- 
cats récepteurs qu'elle abrite. L'oreille interne comprend 
deux grandes divisions: le labyrinthe osseux et le 1aby- 
rinthe membraneux. Le labyrinthe osseux est un système 
de canaux tortueux creusés dans l'os; ses trois régions, 
qui possèdent des caractéristiques particulières tant du 
point de vue structural que du point de vue fonctionnel, 
sont le vestibule, la cochlée et les canaux semi-circulaires. 
Les schémas que l'on trouve dans la plupart des manuels, 
y compris le présent ouvrage, ont quelque chase de trom- 
peur, car le labyrinthe osseux est en réalité une cavité. La 
représentation que fournit la figure 16.25 peut se com- 
parer à un moulage de celte cavité. Le labyrinthe mem- 
braneux est un réseau de vésicules et de conduits 
membraneux logé dans le labyrinthe osseux et épousant 
plus où moins ses contours (figure 16.27). 

Le labyrinthe osseux est rempli de périlymphe, un 
liquide semblable au liquide cérébro-spinal. Le labyrinthe 
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FIGURE 16.27 
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Labyrinthe membraneux de l'oreille interne par rapport aux cavités du 
labyrinthe osseux. Les situations des récepteurs spécialisés de l'audition (organe 
spiral) et de l'équilibre (macules ec crêtes ampullires) sont aussi indiquées. 


membraneux flotte dans la périlymphe: il contient 
l'endolymphe, un liquide dont la composition chimique 
est semblable à celle du liquide intracellulaire riche an K°. 
La périlymphe et l'endolymphe transmettent les vibra 
tions sonores ot réagissent aux forces mécaniques pro- 
duites lors des changements de position du corps et de 
l'accélération. Elles n'ont aucun rapport avec la lymphe 
qui cirule dans les vaisseaux lymphatiques. 


Vestibule Le vestibule est la cavité ovoïde située au 
centre du labyrinthe osseux. I est situé à l'arrière de 1 
cochlée et à l'avant des canaux semi-circulaires, et il 
bordo la face médiale de l'oreille moyenne. La fenêtre du 
vestibule est porcée dans sa paroi latérale. Deux vésicules 
du labyrinthe membraneux, le saceule et l'utricule, sont 
unies par un petit conduit et flattent dans sa périlymphe 
Gigure 16.27). Le saccule so prolonge vers l'avant et est en 
continuité avec le labyrinthe membraneux pour rejoindre 
la cochlée (dans le conduit cochléaire): l'utricule, plus 
grand que le saccule, est en continuité avec les conduits 
qui s'étendent vers l'arrière dans les conduits semi-circu- 
laires. Le saccule et l'utricule abritent les récepteurs de 
l'équilibre, appelés macules, qui réagissent à la force gra- 
vitationnelle et encodent les changements de position de 
la tôt. 


Canaux semi-circulaires Les canaux semi-circulai 

osseux sont issus de la partie postérieure du vestibule. Ils 
occupent chacun un des trois plans de l'espace. On trouve 
donc un canal semi-circulaire antérieur, un canal semi- 
circulaire postérieur et un canal semi-circulaire latéral. 
Le canal antérieur et le canal postérieur forment un angle 
droit dans le plan vertical, tandis que le canal latéral 
est horizontal (voir la figure 16.27). Chaque canal semi- 


circulaire osseux contient un conduit semi-circulaire 
membrancux qui s'ouvre dans l'utricule, à l'avant. Ces 
conduits membraneux partent chacun une extrémité ron- 
fée appelée ampoule, qui abrite la erête ampullaire, un 
récepteur de l'équilibre qui réagit aux mouvements angu- 
laires (rotatoires) de la tôt. 


Cochlée La cochlée (cochlea = limaçon) est une cavité 
osseuso spiralée et conique deux fois plus petite qu'un 
pois cassé. La cochlée naît de la partie antérieure du ves- 
ibule, puis elle décrit environ deux tours et demi autour 
d'un pilier osseux appelé modiolus, ou columelle (figure 
16.28). Le conduit cochléaire membraneux serpente au 
centre de la cochlée êt se termine en cul-de-sac à son 
sommet. Le conduit cochléaire abrite l'organe spiral, ou 
organe de Corti, le récepteur de l'audition (figure 16.28b). 
Le conduit cochléaire et la lame spirale osseuse, un pro- 
longement mince et plat qui s'enroule en spirale autour 
du modiolus, divisent la cochlée en trois cavités distinctes. 
Ces cavités sont, de haut en bas, la rampe vestibulai 
unio au vestibule et contiguë à la fenêtre du vestibule, le 
conduit cochléaire proprement dit et la rampe tympa- 
nique, qui se termine à la fenêtre de la cochlée, La conduit 
cochléaire est rempli d'endolymphe, car il fait partie du 
labyrinthe membraneux. La rampe vestibulaire et la 
rampe tympanique sont remplies de périlymphe, puis- 
qu'elles font partie du labyrinthe osseux. Les deux rampes 
communiquent au sommet de la cochlée, une région 
appelée hélicotréma (littéralement, «ouverture dans la 
spirale »). 

Le toit du conduit cochléaire (situé entre ce dernier et 
la rampe vestibulaire) est formé par la paroi vestibulaire 
du conduit cochléaire (voir la figure 16.28b). Sa paroi 
externe, la strie vasculaire, est une muqueuse richement 


? Quelle cavité de la cochlée est remplie d'endoymphe? 
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FIGURE 16.28 
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Anatomie de la cochée. (a) Coupe transversale de Ia cochlée. (b) Agrandissement 
d'une spire de 1 cachlée en coupe transversale montrant la situation des deux rampes 
séparées par le conduit cochléare. La rampe vestibulaire ec la rampe cympanique 
contiennent là périlymphe: le conduit cochléaire contient l'endolymphe. (c) Détail de 


l'organe spiral. 


vascularisée qui sécrète l'endolympho. Le plancher du 
conduit cochléaire ast composé de la lame spirale osseuse 
et de la lame basilaire de la cochlée, flexible et fbreuse, 
qui soutient l'organe spiral. (Nous décrirons l'organe spi- 
ral lorsque nous exposerons le mécanisme de l'audition.) 
La lame basilaire est étroite et épaisse près de la fenêtre 
du vestibule, mais s'élargit et s'amincit près du sommet 
de la cochlée, Gomme nous le verrons plus loin, sa struc- 
ture joue un rôle primordial dans la réception du son, Le 
nerf cochléaire, une ramification du nerf vestibulo- 
cochléaire (crânien VIII), naît de l'organe spiral et traverse 
le modiolus avant de se diriger vers le cerveau. 


Son et mécanismes de l’audition 
Le mécanisme de l'audition humaine peut se résumer en 


une seule phrase: Le son produit dans l'air des vibrations. 
qui frappent le tympan, qui ébranle une chaîne d'asselets 


qui poussent le liquide de l'oreille interne contre des 
membranes, qui créent des forces de cisaillement qui 
tirent sur des cellules sensorielles ciliées, qui stimulont 
les neurones à proximité qui engendrent des influx qui 
aboutissent au cerveau qui interprète ces influx — et nous 
entendons! Nous reviendrons sur chacune des étapes de 
cet enchainement, mais auparavant nous allons considé- 
rer le son, stimulus de l'audition. 


Propriétés du son 


Contrairement à la lumière, qui peut se propager dans le 
vide (et notamment dans l'espace interplanétaire), le son 
ne se transmet que dans un milieu élastique. Alars que la 
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Pression de fair 


FIGURE 16.29 
Source et propagation du son. La 
source du son est un objet vibranc. (a) 
On frappe la gauche d'un diapason à l'aide 
d'un marteau, Les dents se déplacent vers 
la droite et comprimenc les molécules 
d'air dans cette zone. (Seul le mouvement 
de la dent de droice est représenté, sous 
forme exagérée ) Ensuite, les dents se 
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“compriment les molécules d'air de ce côté 
et créent une zone de raréfaction à droite 
du diapason. (b) I se forme ainsi des 
‘ondes sonores composées d'une alter 
nance de zones de compression et de 
zones de raréfaction qui se propagent 
dans toutes les directions à partir de la 
source sonore. (<) On peut représenter 
une onde sonore sous la forme d'une 
onde sinusoïdale. Les crêtes de l'onde 


représentent les zones de haute pression 
de compression), candis que les creux 
représencent les zones de basse pression 
{de raréfaction). Quel que soi le son, 
distance encre deux points correspon- 
‘dants de l'onde (deux crêtes ou deux 
creux) est appelée longueur d'onde. La 
hauteur (amplitude) des crêtes est liée à 
l'énergie, ou intensité, de l'onde sonore. 


déplacent dans là direction opposé 


vitesse de la lumière est d'environ 300 000 km/s, celle 
du son dans l'air sec n'est que de 331 m/s. Un éclair est 
presque instantanément visible, mais Le son qu'il produit 
(lo tonnerre) met un certain temps à atteindre l'oreille, (En 
comptant les secondes qui s'écoulent entre l'éclair et le 
coup de tonnerre et en multipliant le résultat par 331, on 
obtient la distance en mètres à laquelle se trouve l'orage.) 
La vitesse du son est constante dans un milieu uniforme 
elle est plus grande dans les solides que dans les gaz, y 
compris l'air. 

Le son ost une perturbation de la pression causéo par 
un objet vibrant et propagée par les molécules du milieu. 
Prenons l'exemple du son émis par un diapason (figure 
16.298). Si l'on frappe la gauche du diapason, ses dents se 
déplacent d'abord vers la droite et créent une zone de 
haute pression de ce côté en comprimant les molécules 
d'air. Puis, on rebondissant, les dents compriment l'air à 
gauche du diapason, et la pression s'en trouve réduite à 
droite (puisque la majeure partie des molécules d'air de 
cette zone ont déjà été poussées plus loin vers la droite). 
En vibrant de droite à gauche, le diapasan produit une 
série de zones de compression et de raréfaction, c'est 
à-dire une onde sonore, qui se propage dans toutes les 
directions (figure 16.29b). Toutefois, chaque molécule 
d'air ne vibre que sur une courte distance, car elle heurte 
d'autres molécules et rebondit. Comme les molécules qui 
se déplacent vers l'extérieur donnent de l'énergie ciné- 
tique aux molécules qu'elles heurtent, l'énergie est tou- 
jours transférée dans la direction qu'emprante l'onde 
sonore. Par conséquent, l'énergie de l'onde diminue avec 
le temps et la distance, et le son s'éteint. 


On peut représenter graphiquement une onde sonora 
sous la forme d'une courbe en S, ou onde sinusoïdale, 
dont les crêtes sont formées par les zones de compression 
et les creux, par les zones de raréfaction (figure 16.296). 
D'un tel graphique se dégagent deux propriétés physiques 
du son, soit la fréquence et l'amplitude. 


Fréquence L'onde sinusoïdale d'un son pur est péri 
dique; autrement dit, ses crêtes et ses creux se répètent à 
des distances définies. La distance entre deux crêtes 
consécutives (ou deux creux consécutifs) est appelée lon- 
gueur d'onde, et elle est constante pour un son donné, La 
fréquence (exprimée en hertr) est lo nombre d'ondes qui 
passent par un point donné en un temps donné. Plus la 
longueur d'onde ost courte, plus la fréquence du son est 
élevée (figure 16.30a). 

Louïe humaine est sensible aux fréquences de 20 à 
20 000 Hz, et plus particulièrement aux fréquences de 
1500 à 4000 Hz, parmi lesquelles elle peut distinguer dos 
différences de l'ordre de 2 à 3 Hz. La fréquence d'un son 
correspond pour nous à sa hauteur : plus la fréquence est 
élevée, plus le son est aigu. Un diapason produit un son 
pur (simple) ne possédant qu'une seule fréquence, tandis 
que la plupart des sons sont composés de plusieurs fré- 
quences. Cette caractéristique du son, appelée timbre, 
nous permet de reconnaître une note de musique, un do 
exemple, qu'elle soit chantée par une soprano ou 
jouée sur un piano ou une clarinette, C'est le timbre qui 
donne aux sons et à la musique leur richesse et leur 
complexité; c'est lui également qui fournit l'information 
sonore que nous appelons «bruit». 


— Haute fréquence (son aigu) 
— Basse fréquence (son grave) 


Pression 


@) Temps (s) 


— Forts amplitude (son fo) 
— Faible amplitude (son faible) 


&) Temes (s) 


FIGURE 16,30 
Fréquence et amplitude des ondes sonores. (a) L'onde 
représentée en rouge à une plus courte longueur d'onde que 
l'onde représentée en bleu; elle a donc une plus grande fréquence. 
La fréquence du son correspond à sa hauteur. (b) L'onde 
représentée en rouge a une plus grande amplitude que l'onde 
représentée en bleu. L'amplitude correspond à l'intensité. 


Amplitude L'intensité d'un son est liée à son énergie, 
c'est-à-dire aux différences de pression entre ses zones de 
compression et ses zones de raréfaction. Dans la représen- 
tation graphique d'un son, comme celle de la figure 
16.30b, l'intensité correspond à l'amplitude, ou hauteur, 
des crêtes de l'onde sinusoïdale. 

Alors que l'intensité est une propriété physique 
objective et précisément mesurable du son, la force cor- 
respond à notre interprétation subjective de l'intensité. 
Notre champ auditif est extrêmement étendu: du bruit 
d'une épingle qui tombe à celui d'un sifflet à vapeur, 
l'intensité du son se multiplie par 100 billions. C'est 
pourquoi an mesuro l'intensité (et la farce) des sons à 
l'aide d'une unité logarithmique appelée décibel (4B). Sur 
un audiomètre médical, le début de l'échelle des décibels 
est arbitrairement fixé à 0 dB, soit le seuil de l'audition 
(sons à peine audibles) pour l'oreille normale. Chaque 
augmentation de 10 dB représente un décuplement de 
l'intensité sonore. Ainsi, un son de 10 dB renferme 10 fois 
plus d'énergie qu'un son de 0 dB, et un son de 20 dB pos- 
sède 100 fois (10 x 10) plus d'énergie qu'un son de 0 dB. 
Toutefois, une augmentation de 10 dB ne représente 
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qu'un doublement de la force du son. En d'autres mots, la 
plupart des gens diraient qu'un son de 20 dB leur paraît 
2 fois plus fort qu'un son de 10 dB, L'orcille adulte saine 
peut discerner des différences d'intensité allant jusqu'à 
0.1 dB, et le champ auditif normal (échelonné des sons à 
peine audibles aux sans juste en dessous du seuil de la 
douleur) couvre plus de 120 dB. (Le seuil de la douleur se 
situe à 130 dB.) 

L'exposition fréquente ou prolongée à des sons de 
plus de 90 dB cause une perte auditive importante. En 
Amérique du Nord, les gens qui travaillent dans un 
milieu où le bruit dépasse 90 dB doivent porter dos pro- 
tecteurs auditifs. Ce chifire prend tout son sens lorsqu'on 
considère qu'une conversation normale so situe aux envi 
rons de 50 dB, le bruit de fond dans un restaurant animé 
à 70 dB et la musique rock amplifiée à 120 dB ou plus, soit 
bien au-dessus de la limite de danger de 90 dB, 


Transmission du son à l'oreille interne 


L'audition résulte de la stimulation des aires auditives, 
dans les lobes temporaux. Pour qu'il y ait audition, cepen- 
dant, les ondes sonores doivent traverser de l'air, des mem- 
branes, des os et des liquides, puis stimuler los cellules 
réceptrices de l'organe spiral dans la cochlée (Agure 16.11), 

Les sons qui pénètrent dans le méat acoustique 
externe frappent Le tympan et le font vibrer à la même fré- 
quence qu'eux. La distance sur laquelle le tympan se 
déplace en vibrant est fonction de l'intensité du son. Plus 
l'intensité est grando, plus le mouvement du tympan est 
ample. Le mouvement du tympan est amplifié et transmis 
à la fenêtre du vestibule par les ossolets. Si lo son attoi- 
gnait directement la fenêtre du vestibule, la majeure par- 
lie de son énergie serait réfléchie et perdue, étant donné la 
forte impédance (résistance à la transmission) du liquide 
cochléaire dans l'oreille interne. Toutefois, le système de 
leviers formé par les osselets, semblable en cela à une 
presse hydraulique, transmet intégralement à la fenêtre 
du vestibule la force exercée sur le tympan. Comme l'aire 
du tympan est de 17 à 20 fois plus grande que celle de la 
fenêtre du vestibule, la pression (la force par unité d'aire) 
réellement exercée sur cette dernière est environ 20 fois 
plus grande que la force exercée sur le tympan, Une fois 
multipliée, la pression surmonte l'impédanco du liquide 
cochléaire et lui imprime des mouvements ondulatoiros. 
Pour mieux expliquer ce phénomène, prenons l'exemple 
de deux personnes de 70 kg marchant sur un revêtement 
de sol de vinyle souple, l'une avoe de largos talons do 
caoutchouc et l'autre, avec des talons aiguilles. Le poids 
de la première personne se répartit sur plusieurs centi- 
mètres carrés, el ses talons n'abiment pas le revêtement. 
Par contre, le poids de la seconde personne se concentre 
sur une aire d'environ 2,5 cm?, et ses talons abîment le 
revêtement. 


Résonance de la lame basilaire 

En vibrant contre la fenêtre du vestibule, le stapès trans- 
met ses vibrations à la périlymphe de la rampe vestibu- 
lire, Sous l'effet de ces mouvements, la lame basilairo du 
conduit cochléaire monte et descend et fait asciller à son 
tour la partie adjacente (basale) du conduit cochléaire. 
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FIGURE 16.31 


‘Trajet des ondes sonores dans l'oreille. Pour exciter les celules sensorielles ciliées 
dans l'organe spiral de l'oreille incerne. les ondes sonores doivent traverser de l'air, des 


membranes, des os et des liquides. 


Une onde do pression se propage dans la périlymphe de 
l'extrémité basale vers l'hélicotréma, comme le mouvement 
ondulatoire imprimé à l'extrémité d'une corde tenue hori- 
zontalement se propage à l'autre extrémité. Les sons de 
très basse fréquenco (moins de 20 Hz) créent des ondes de 
pression qui parcourent toute la cochlée: elles montent 
dans la rampe vestibulaire, contournent l'hélicotréma, 
suivent la rampe tympanique et parviennent à la fenêtre 
de lu cochlée (figure 16.32a). Ces sons n'activent pas 
l'organe spiral et se trouvent donc sous le seuil de l'audi- 
tion. Par ailleurs, les sons de fréquence plus élevée (et de 
plus courte longueur d'onde) créent des ondes de pros- 
sion qui, plutôt que d'atteindre l'hélicotréma, « prennent 
un raccourci» et sont transmises à travers le conduit 
cochléaire jusque dans la périlymphe de la rampe tympa- 
nique. Or, les liquides sont incompressibles, Quand vous 
vous asseyez sur un côté d'un lit d'eau, par exemple, le 
matelas fait saillie do l'autre côté. De la même façon, la 
membrane de la fenêtre de la cachlée fait saillie dans la 
cavité de l'oreille moyenne et joue le rôle de soupape 
chäque fois que le stapès pousse sur le liquide adjacent à 
la fenêtre du vestibule. 

L'onde de pression qui descend à travers la paroi 
vestibulaire (flexible) du conduit cochléaire, l'endo- 
lymphe du conduit cochléaire puis la lame basilaire fait 
vibrer cette dernière entièrement. L'oscillation atteint un 
maximum aux endroits où les fibres de la lame sont 
«accordées» avec une fréquence sonore particulière 
figure 16.32b). (Cette caractéristique de nombreuses sub- 
stances naturelles est appelée résonance.) Les fibres de la 
lume basilaire parcourent sa largeur comme les cordes 
d'une harpe. Les fibres situées près de la fenêtre du vesti- 
bule (base de la cochlée) sont courtes et rigides, et elles 


résonnent sous l'effet d'ondes de pression de haute fré- 
quence (figure 16.32b). Les Abres situées près du sommet 
de la cochlée, longues et flexibles, résonnent sous l'offot 
d'ondes de pression de basse fréquence. Les signaux 
sonores sont donc traités mécaniquement, avant même 
d'atteindre les récepteurs, par la résonanco de la lame 
basilaire. 


Excitation des cellules sensorielles 
ciliées dans l’organe spiral 


L'organe spiral, qui repose sur la lame basilaire, est com 
posé de cellules de soutien et d'environ 18 000 cellules 
réceptrices de loue appelées cellules sensorielles ciliées. 
Ces cellules sont disposées on une rangée de cellules sen- 
sorielles ciliées internes et en trois rangées de cellules 
sensorielles ciliées externes: elles sont comprises ontro la 
membrana tectoria du conduit cochléaire et la lame basi- 
laire. Leur base est entourée par les neurofibres afférentes 
du nerf cochléaire, une ramification du nerf vostibulo- 
cochléaire (crânien VIID. Les «cils» de ces cellules (qui 
sont en fait des stéréocils rigides) sont alignés en trois ou 
quatre rangées et sont renforcés par dos filaments d'actine ; 
les cils d'une même rangée sont reliés par de minuscules 
fibres d'élastine qui forment des liens apicaux entre les 
cellules. Lextrémité des cils baigne dans l'endolymphe 
riche en K° et les plus longs s'implantent dans la mem- 
brana tectoria du conduit cochléaire, de texture gélati- 
neuse (voir la figure 16.28c). 

Les mouvements localisés de la lame basilaire f16- 
chissent les stéréocils des cellules ciliées, et c'est alors 
que la transduction des stimulus sonores se produit, 


fmitoce | rame une | con | 
re ani | 
aatdies Î ! 
Lara 
de 
Eièes 
Sie 
uasilaire dans | ' 
Én | 
Sedo! | | 
Eie) | 
mu He 4% 2 
can F né 
w S 
LR 
a — 
= ao 
=; 
te) 
FIGURE 16.32 


Résonance de la lame basilaire et activation des cellules 
sensorielles cliées de la cochlée. (a) La cochiée est déroulée 
pour mieux représenter la transmission du son. Les ondes 

sonores de basse fréquence se trouvant sous le seul de l'audition 
contournene l'hélcotréma sans exciter les cellule sensorielles 
liées. En revanche, les sons de haute fréquence créent des ondes 
de pression qui pénètrent dans le conduit cochléire ec a lame 
baslaire puis atteignent la rampe tympanique. les déclenchenc 
dans la lame basaire des vibrations qui atteignent leur maximum 
“ans certaines régions sous l'efec de fréquences particulières. 
b)-La largeur dela lame basilaire est parcourue de fibres. 
Comme les cordes d'une harpe, ces fibres varient en longueur: 
les sont courtes près de a base de la lame et longues près du 
sommet. La longueur des fbres «accorde » les vibrations de 
régions précises de La lame basiaire à des fréquences particulières. 
{) Les diférentes fréquences des ondes de pression dans La 
cochlée font vibrer certains endroits de la lame basiire, stimulant 
ainsi des cellules sensorielles ciiées ec des neurones sensifs par- 
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D'une part, l'inflexion des stéréocils vers le plus long 
d'entre oux (les plus longs attirant les plus courts) pro- 
voque l'ouverture de canaux cationiques, ce qui entraîne 
un afux de K° et de Ca” vers l'intérieur et une dépolari- 
sation graduée. D'autre part, l'inflexion des stéréocils 
dans le sens opposé provoque la fermeture de canaux 
ioniques à fonctionnement mécanique et produit une 
hyperpolarisation graduée, La dépolarisation accroît la 
libération d'un neurotransmetteur (probablement Le gluta- 
mate), et les neurofbres afférentes du nerf cochléaire 
envoient done des influx plus fréquents à l'encéphalo. 
Lhyperpolarisation a l'effet contraire. Comme vous 
l'aviez sans doute deviné, les cellules ciliées sont activées 
aux endroits où la lame basilaire vibre avec force, Les 
cellules sensorielles ciliées proches de la fenêtre du ves- 
tibule sont activées par les sons aigus, et les cellules 
sensorielles ciliées situées au sommet de la cochléo sont 
stimulées par les sons de basse fréquence (figure 16.420). 

Les cellules sensorielles ciliées externes sont beau- 
coup plus nombreuses que les cellules sensorielles ciliées 
internes (12 000 et 3500 respoctivement), mais elles pro- 
duisent relativement peu de potentiels d'action. En fait, 
de 90 à 95 % des neurofibres sensorielles du ganglion spi- 
ral sont reliées aux cellules sensorielles ciliées internes; ce 
sont donc celles-ci qui envoient presque tous les messages 
auditifs à l'encéphale. Par ailleurs, la plupurt des nauro- 
Sbres enroulées autour des cellules sensorielles ciliées 
externes sont des neurofibres efférentes qui acheminent 
des messages venant du tronc cérébral vers l'oreille, Là ne 
s'arrête pas la singularité des cellules sensorielles ciliées 
externes, En effet, elles s'étirent et se contractent (sous 
l'effet de l'hyperpolarisation et de la dépolarisation respec- 
tivement) en une danse cellulaire constituée de contrac- 
tions rapides et de contractions lentes. Les contractions 
rapides semblent servir à préamplifier les vibrations (gain 
de l'ordre de 50 décibels) et jouer un rôle de filtration de 
la fréquence. Elles produisent en outre des sons dans 
l'oreille; ces sons atteignent une telle force chez certaines 
personnes que les autres peuvent les entendre, Appelés 
oto-émissions acoustiques spontanées, ces sans semblent 
constituer un bruit de fond ou une «tonalité d'uccupa- 
tion» susceptible d'entraver la transmission auditive. En 
pédiatrie clinique, la détection des oto-émissions ucous- 
tiques spontanées constitue un moyen rapide et peu 
coûtoux de dépister les anomalies de l'ouïe chez. los 
nouveau-nés, Quant aux contractions lentes des cellules 
sensorielles ciliées externes, elles joueraient un rôle inhi- 
biteur et atténueraient les contractions rapides, réduisant 
les oto-émissions acoustiques. 


Voie auditive 


Les voies auditives ascendantes comprennent plusieurs 
noyaux du tronc cérébral, mais nous nous contenterons 

ï d'en étudier les principales étapes. Les influx engen- 
drés dans la cochlée empruntent les neurofibres afférentes 
du nerf cochléaire, ils traversent le ganglion spiral (le 
ganglion sensitif du nerf cochléaire), puis ils atteignent 
les noyaux cochléaires du bulbe rachidien (figure 16.33). 
De là, les influx se dirigent vers le noyau olivaire supé- 
rieur, suivent le lemnisque latéral, transitent par le colli- 
culus inférieur (centre auditif réflexe du mésencéphale) 
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FIGURE 16.33 

Schéma simplifié de la voie auditive menant de l'organe 
spiral à l'aire auditive, dans le lobe temporal. Pour simpi- 
fier, seule la voie issue de l'orelle droite est représentée. 


et par le corps géniculé médial du thalamus, pour arriver 
enfin à l'aire auditive, dans le lobe temporal, Comme cer- 
taines des neurofbres issues de chaque oreille croisent la 
ligne médiane, chaque aire auditive reçoit des influx pro- 
venant des deux oreilles. 


Traitement auditif 

Lorsque vous assistez à une comédie musicale, le son des 
instruments, les voix des chanteurs et le bruissement des 
costumes se fondent en un tout, Pourtant, les aires audi- 
tives sont aptes à distinguer les divers éléments de ce 
mélange sonore, Le traitement auditif est analytique et en 
parallèle. Chaque fois que la différence entre les lon- 
gueurs d'onde suffit à la discrimination, vous entendez 
deux sons distincts. En fait, la puissance analytique des 
aires auditives est telle que nous sommes capables de 
reconnaître les différents instruments dans un orchestre. 


En outre, il semble que l'information relative à l'intensité 
du son et l'information relative au moment de sa récep- 
tion soient traitées par dos réseaux différents. 

Le traitement cortical des stimulus sonores semble 
très complexe. Par exemple, certaines cellules corticales 
se dépolarisent au début d'un son, tandis que d'autres se 
dépolarisent à la fin. Les sons purs semblent cependant 
constituer des stimulus moins importants que les combi- 
maisons de sons pour les cellules corticales. Certaines col- 
lules corticales se dépolarisent continuellement, tandis 
que d'autres semblent présenter des seuils d'excitation 
élevés (une faible sensibilité) etc. Nous nous attarderons 
ici aux aspects les plus simples de la détection corticale 
de la hauteur, de l'intensité et de la source des sons, 


Perception de la hauteur Suivant la situation 
qu'elles occupent dans l'organe spiral, les cellules senso- 
rielles ciliées réagissent à des fréquences particulières, 
Lorsque le son est composé de plusieurs fréquences, 
quelques populations de cellules sensorielles ciliées et de 
cellules corticales sont activées simultanément et en per- 
mettent la perception. 

Les premiers chercheurs à s'intéresser à l'audition 
pensaient que les influx issus de cellules sensorielles 
ciliées particulières étaient interprétés comm des hautours. 
distinctes. On sait aujourd'hui que le mécanisme de 
codage de la hauteur est très complexe et qu'il fait inter- 
venir un traitement local dans les noyaux cochléaires et, 
probablement, dans d'autres régions aussi. Les noyaux 
cochléaires et l'aire auditive primaire comportent en. 
effet des cartes tonotopiques où sont représentées des: 
régions précises de l'organe spiral ainsi que des fréquences 
particulières. 


Détection de l'intensité Lo fait que nous percovions 
l'intensité des sons porte à croire que certaines cellules 
cochléaires sont moins sensibles que d'autres à une même 
fréquence. Par exemple, certains des récepteurs sensibles 
aux sons de 540 Hz peuvent être stimulés par une onde 
sonore de très faible intensité, alors que d'autres réa- 
gissent à des intensités plus fortes seulement. À mesure 
que l'intensité du son augmente, la vibration de la lame 
basilaire s'intensifie. Par conséquent, les aires auditives 
reçoivent un nombre accru d'influx et elles les inter- 
prêtent comme un son de même hauteur mais d'intensité 
supérieure. 


Localisation du son Lorsque les deux oreilles fonc- 
tionnent normalement, deux indices permettent à plu- 
sieurs noyaux du tronc cérébral (et particulièrement aux 
noyaux olivaires supérieurs) de situer l'origine d'un son 
dans l'espace: la différence d'intensité et l'écart temporel 
entre les ondes sonores attefgnant chaque oreille, Si la 
source sonore se situe directement à l'avant, à l'arrière où 
au-dessus de la tête, le son parvient aux deux oreilles. 
simultanément et avec la même intensité, Si la source 
sonore est située d'un côté ou de l'autre de la tête, les 
récepteurs de l'oreille la plus proche sont activés un peu 
plus tôt et un peu plus vigoureusement que ceux de 
l'autre (à cause de la plus grande intensité des ondes 
sonores atteignant cotte oreille]. 


Déséquilibres 
homéostatiques 
de l'audition 


Surdité 

“Toute perte auditive, quel qu'en soit le degré, constitue 
une forme de surdité. Les pertes auditives peuvent varier 
de l'incapacité d'entendre los sons d'une hauteur où 
d'une intensité donnée à l'incapacité totale de détecter les 
sons. Selon sa cause, la surdité est dite de transmission ou 
de perceptioi 

La surdité de transmission résulte d'entraves à la pro- 
pagation des vibrations jusqu'aux liquides de l'oreille 
interne, Il existe une variété presque infinie de ce type 
d'obstacles, Par exemple, un bouchon de cérumen qui 
obstrue le méat acoustique nuit à l'audition en gênant les 
vibrations du tympan. La perforation ou la déchirure 
du tympan empêchent la transmission des vibrations 
jusqu'aux osselets. Les causes les plus fréquentes de la 
surdité de transmission sont l'inflammation de l'oreille 
moyenne (l'otite moyenne) et l'otospongiose, un trouble 
fréquent lié au vieillissament. L'otospongiose est une 
fusion de la bas du stapès et de La fenêtre du vestibule ou 
une fusion des osselets duo à une prolifération de tissu 
osseux. Le son ost alors envoyé aux récepteurs à travers 
les os du crâne et donc perçu moins clairement. Le traite- 
ment de l'otospangiose consiste à exciser chirurgicalement 
le Lissu en excès ou à remplacer les osselets ou la fenêtre 
du vestibule. 

La surdité de perception résulte de lésions des struc- 
tures nerveuses situées entre les cellules sensorielles 
cilides ot les neurones des aires auditives du cortex inclu- 
sivement, Elle peut être partielle ou totale et elle est géné- 
ralement due à la perte graduelle de cellules réceptrices 
de l'audition, Une détonation ou l'exposition prolongée à 
des sons très intenses, comme la musique rock amplifiée 
ele bruit qui règne aux environs d'un aéroport, peuvent 
détruire les cellules réceptrices bien avant l'âge mûr, car 
elles provoquent un durcissement ou une déchirure des 
cils, Les lésions dégénératives du norf cochléaire, les acci- 
dents vasculaires cérébraux et les tumeurs touchant les 
aires auditives peuvent en faire autant. Pour traiter les 
lésions cochléaires liées à l'âge ou au bruit, on peut forer 
une cavité dans l'os temporal et y insérer un implant coch- 
léairo. Cet appareil de transduction miniature convertit 
l'énergie sonore en stimulus électriques qui sont ache- 
minés directement aux neurofbres du nerf cochléaire. 
Les implants cochléaires ne rétablissent pas l'audition 
normale, tant s'en faut; par exemple, ils donnent à la voix 
humaine un son métallique. Néanmoins, les personnes 
atteintes de surdité profonde préfèrent de loin une audi- 
tion imparfaite au silence. 


Acouphène 

Un acouphène est un tintement où un bourdonnement 
perçu dans l'oreille en l'absence de stimulus auditifs. Les 
uphènes sont des symptômes plus que des troubles et 
ils sont parmi les premiers à se manifester dans les cas de 
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dégénérescence du nerf cochléaire. Ils peuvent aussi résul- 
ter d'une inflammation de l'oroille moyenne ou de l'oreille 
interne et constituer un effet indésirable de certains médi- 
caments, notamment de l'acide acétylsalicylique. 


Syndrome de Ménière 

Le syndrome de Ménière classique est un trouble du 
labyrinthe et plus particulièrement des conduits semi- 
circulaires et de la cochlée. 1 entraîne des crises passa 
gères mais répétées de vertiges, de nausées et de vomisso- 
ments, de même que des acouphènes qui nuisent à 
l'audition et, finalement, l'abolissent. L'équilibre est per- 
turbé au point que la station debout est presque impos- 
sible. La cause du syndrome est obscure, mais il peut 
s'agir d'une déformation du labyrinthe membraneux due 
à une accumulation excessive d'endolymphe; il peut aussi 
s'agir d'une rupture des membranes qui provoque un mé- 
lange de la périlymphe et de l'endolymphe et, par voio de 
conséquence, la production d'ototoxines (des substances 
chimiques toxiques pour l'oreille). On peut généralement 
traiter les cas légers au moyen de médicaments contre le 
mal des transports. Dans les cas les plus débilitants, on 
recommande un régime hyposodique et on prescrit des diu- 
rétiques pour diminuer le volume des liquides intersti- 
tiels et, partant, celui de l'endolymphe, Les cas graves 
pouvent nécessiter une intervention chirurgicale visant à 
drainer l'excès d'endolymphe de l'oreille interno, En 
dernier recours, c'est-à-dire lorsque la perte auditive est 
complète, on exciso le labyrinthe atteint.m 


Mécanismes de l’équilibre 
et de l'orientation 


Il ost malaisé de décrire le sens de l'équilibre: il ne nous 
fournit pas de «sensations» à proprement parler mais réagit 
souvent sans même que nous en soyons conscients) aux 
divers mouvements de la tête. De plus, ce sens repose sur 
des influx provenant non seulement de l'oreille interne 
mais aussi des yeux et des récepteurs de l'étiroment situés 
dans les muscles et les tendons. Les récepteurs de l'équi- 
libre sont situés dans les conduits somi-circulaires ot dans 
le vestibule et ils constituent l'appareil vestibulaire: dans 
des conditions normales, les messages qu'ils envoient à 
l'encéphale déclenchent les réflexes nécessaires tant aux 
simples changements de position qu'à l'exécution d'un 
service précis au tennis. L'organisme peut s'adapter à une 
dysfonction de l'appareil vestibulaire. C'est pourquoi il 
est difficile d'attribuer à un ensemble de récepteurs le 
maintien de l'équilibre et de l'orientation dans l'espace. 
Nous savons néanmoins que les récepteurs de l'équilibre 
de l'oreille interne se divisent en deux groupes: ceux de 
l'équilibre statique, dans le vestibule, et ceux de l'équi- 
libre dynamique, dans les conduits semi-circulaires. 


Fonction des macules 
dans l'équilibre statique 


Les récepteurs sensoriels servant à l'équilibre statique 
sant situés dans la paroï du saccule et dans la paroi de 
l'utricule, en des points appelés macules (macula = tache), 
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un dans chaque paroi. Ces récepteurs détectent la posi- 
tion de la tête dans l'espace et jouent ainsi un rôle primor- 
dial dans la régulation de la posture. Ils réagissent aux 
variations rectilignes de la vitesse et de la direction, mais 
non pas à la rotation, 


Anatomie des macules Les macules sont des plaques 
d'épithélium contenant des cellules de soutien et des col- 
lules réceptrices éparses appelées cellules sensorielles 
lgure 16.34). Tout mouvement linéaire de la tête active 
les récepteurs situés soit dans les utricules, soit dans les 
saccules. Le sommet des cellules sensorielles (surface 
libre) porto de nombroux stéréocils (de longues micro- 
villosités) ot un unique kinoci! (véritable cil avec un 
renflement terminal). Ces «cils» pénètrent dans la mem- 
brane des statoconies, ou membrane otolithique sus- 
jacente, une plaque gélatineuse parsemée de cristaux de 
carbonate de calcium appelés statoconies, ou otolithes. 
Bien que minuscules, les statoconies sont denses et elles 
ajoutent à la masse et à l'inertie (résistance au mouve- 
ment) de la membrane. Dans l'utricule, la macule est hot 
zontale et les cils sont orientés verticalement lorsque la 
tôle est droite. La macule de l’utricule réagit surtout à 
l'accélération dans le plan horizontal et à la flexion laté- 
rale de la tôte, car les mouvements varticaux ne remuent 
pas sa membrane des statoconies, Dans le saccule, la 
macule ost presque vorticale, at les cils s'introduisent 
horizontalement dans la membrane des statoconies. La 
macule du saccule réagit surtout aux mouvements verti 
caux comme l'accélération soudaine d'un ascenseur. Les 
cellules réceptrices libèrent continuellement un neuro- 
transmetteur, mais le mouvement de leurs cils modifient 
la quantité libérée. 11 y a donc augmentation ou diminu- 
tian de la fréquence des influx produits par les torminai- 
sons du nerf vestibulaire enroulées autour de leurs bases. 
(Comme le nerf cochléaire, le nerf vestibulaire est une 
ramification du nerf vestibulo-cochléaire, ou nerf crânien 
VIIL) Les corps cellulaires des neurones sansitifs sont 
logés dans les ganglions vestibulaires supérieur ot inf. 
rieur, situés à proximité des cellules réceptrices. 


Transduction des stimulus reliés à la force 
gravitationnelle et à l'accélération linéaire 
Examinons de plus près les phénomènes qui aboutissent 
à la transduction dans les macules. Lorsque la tête com- 
mence où termine un mouvement linéaire, l'inertie fait 
glisser la membrane des statoconies vers l'arrière ou vers 
l'avant par-dessus les cellules sensorielles, ce qui courbe 
les cils. Lorsque vous courez, par exemple, les membranes 
des statoconies de vos macules de l’utricule reculent et 
fléchissont les cils vers l'arrière. Si vous arrôtez soudaine- 
ment, vos membranes des statoconies sont brusquement 
projetées vers l'avant (comme un conducteur qui applique 
les freins), et los cils plient vers l'avant. De même, lorsque 
vous remuez la tête de haut en bas ou lorsque vous tom- 
bez, les statoconies de vos macules du saccule glissent 
vers le bas et plient les cils. Quand les cils s'inclinent en 
direction du kinocil, les cellules sensorielles se dépola- 
risent et libèrent une quantité accrue de neurotrans- 
metteur. Par conséquent, la fréquence des influx nerveux 
envoyés à l'encéphale augmente (figure 16.35). Quand les 
cils s'inclinent dans le sens opposé, les cellules senso- 
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FIGURE 16.34 

Structure et fonction d'une macule. Les «cils» des cellules 
réceprrices de la macule pénètrent dans la membrane des staro- 
conies géltineuse. Les neurofibres du nerf vestibuire s'enroulenc 
autour de Ia base des cellules sensorielles, 


rielles sont hyperpolarisées, si bien que la libération de 
neurolransmelteur et la production d'influx diminuent. 
Dans les deux cas, l'encéphale est informé de la position 
de la tête dans l’espace. est important de se rappeler que 
les macules réagissent seulement aux variations de l'accé- 
lération ou de la vitesse des mouvements de la tête, 
Gomme les cellules sensorielles s'adaptent rapidement (et 
recommencent à libérer une quantité basale de nouro- 
transmetteur], elles n'informent pas l'encéphale des posi- 
tions constantes de la tête. 

Les macules ont donc pour fonction de conserver à la 
tête une position normale par rappart à la force gravita- 
tionnelle. Elles participent aussi à l'équilibre dynamique 
en réagissant aux variations de l'accélération linéaire, 


FIGURE 16.35 
Effet de la force gravitationnelle sur 


une cellule sensorielle de la macule, 
dans l'utricule, Quand le mouvement 
de la membrane des statoconies (don le 
sens est indiqué par la flèche) ncline les 


Fonction de la crête ampullaire 

dans l’équilibre dynamique 

Los récepteurs de l'équilibre dynamique, appelés crêtes 
ampullaires, sont de minuscules éminences situées dans 
les ampoules des conduits semi-circulaires (voir La Aigura 
16.27). Comme les macules, les crôtes ampullaires sont 
excitées par les mouvements de la tête (accélération et 
décélération), et les principaux stimulus dans leur cas 
sont les mouvements rotatoires (angulaires]. Lorsque vous 
virvoltez sur une piste de danse ou subissoz lo roulis 
d'un navire, vos crêtes ampullaires sont mises à rude 
épreuve. Comme les conduits semi-circulaires sont orien- 
tés dans les trois plans de l'espace, tous les mouvements 
rotatoires de la tête perturbent une paire de erêtes ampul- 
laires (une crête dans chaque oraille). 


Anatomie de la crête ampullaire Chaque crûte 
ampullaire est composée de cellules de soutien et de cel. 
lules sensorielles. Ses cellules sensorielles, comme celles 
dos macules, portent des stéréocils et un kinocil qui se 
projettent dans la cupule, une masse gélatinouse sem- 
blable à un capuchon pointu (figure 16.36b et c). La 
cupule est un délicat réseau de laments gélatineux qui 
ravonnent pour entrer en contact avec les cils des cellules 
sensorielles. Les dendrites des nouranes du nerf vostibu- 
laire entourent la base des collules sensorielles de la crête 
ampullaire, comme pour les cellules sensorielles de la 
macule. 


Transduction des stimulus reliés à la rotation 
Les crêtes ampullaires réagissent aux changements de 
vitesse des mouvements rotatoires de la tête. À cause de 
l'inertis, l'endolymphe des conduits semi-circulaires 


cellules sensorielles en direction du kino- 
ci les neuroflbres du nerf vestibulire se 
dépolarisent ec produisent des pocenciels 
d'action plus fréquents. Quand les cils 
s'incinent dans à direction opposée, les 
cellules sensorielles sont hyperpolrisées 


Chapitre 16 Lessens 577 


{Cis incinée à 
l'opposé du hinoel} 


et es neurofbres produisent des poren- 
ciel 'stion 4 une fréquence réduite 
(Cesc-dire inférieure à fréquence de 
repos. 


membraneux se déplace brièvement dans la direction 
opposée à celle de la rotation du corps et déforme ln crète 
ampullaire. À mesure que les cils so courbent, les cellules 
sensorielles se dépolarisent et les influx attoignent l'encé- 
phale à un rythme accru. L'inclinaison des cils dans le 
sens contraire entraîne une hyperpolarisation et une 
réduction de la fréquence des infux, Comme les axes des 
cellules sensorielles sont opposés dans les conduits semi 
circulaires des deux oreilles, la rotation dans un direc- 
tion donnée provoque la dépolarisation des récoptours 
d'une ampoule de la paire ot l'hyperpolarisation des 
récepteurs de l'autre ampoule (Bgure 16.364), 

Si la rotation du corps se poursuit à un rythme con- 
tant, l'endolymphe finit par s'immobiliser (par se dépla- 
cer à la même vitesse que le corps) et la stimulation des 
cellules sensorielles cesse. Par conséquent, après les pro- 
mières secondes d'une rotation continue effectuée les 
Yeux bandés, nous ne pouvons déterminer si nous nous 
déplaçons à vitesse constante ou si nous sommes immo- 
biles. Or, si nous nous arrôtons soudainement, le déplace- 
ment de l'endolymphe se poursuit, mais en sens inverse à 
l'intérieur du conduit. Cette inversion soudaine de la 
courbure des cils modifie le voltage membranaire dans les 
cellules réceptrices et modifie la fréquence des influx ner- 
veux, ce qui indique au cerveau que nous avons ralenti ou 
que nous nous sommes arrêtés. 

Le fonctionnement des récepteurs de l'équilibre sta- 
tique et de l'équilibre dynamique tient essentiellement 
au fait que le labyrinthe osseux, rigide, se déplace avec 
le corps, tandis que les liquides (et les substances gélati- 
neuses) contenus dans le labyrinthe membraneux sont 
libres de se mouvoir à différentes vitesses, selon les forces 
Uorce gravitationnelle, accélération, etc.) qui s'exercent 
sur eux. 
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Situation et structure d'une crête trer a situation d'une crête ampullaire. façon les deux membres d'une paire de 
ampullaire. (a) Situation des canaux (€) Photomicrographie à balayage électro canaux semi-circulires interagissent pour 
semi-circuaires osseux dans l'os temporal. nique d'une crête ampullire (180 »). fournir une information bilatérale sur les 


{b) L'ampoule d'un conduit serni-cireulaire 


Les influx provenant des conduits semi-circula 
jouent un rôle particulièrement important dans les mou- 
vements réflexes des yeux. Le nystagmus vestibulaire est 
un ensemble de mouvements oculaires quelque peu sin- 
guliers qui se produisent pendant et immédiatement 
après un mouvement de rotation. Quand vous tournez, 
vos veux glissent lentement dans la direction opposée à 
votre mouvement, comme s'ils étaient fixés sur un objet 
de votre environnement. Cette réaction est liée au reflux 
de l'endolymphe dans les conduits semi-circulaires, Pui. 
à cause des mécanismes de compensation de votre sys- 
tème nerveux central, vos yeux sautent rapidement dans 
la direction de la rotation pour trouver un nouveau point 
de fixation. Cette alternance de mouvements oculaires se 
poursuit jusqu'à ce que l'endolymphe s'immobilise. 


(d) Vue supérieure des conduits semi. 


mouvements roratoires de la cète. 


Lorsque vous arrêtez de lourner, vos yeux continuent de 
se déplacer dans la direction de votre dernière rotation 
puis ils sautent brusquement dans la direction opposée. 
Ce changement soudain est causé par l'inversion de la 
courbure des crêtes ampullaires. Le nystagmus est sou- 
vent accompagné de vertige. 


Voie de l'équilibre 


Les réponses à la perte de l'équilibre doivent être rapides 
et automatiques. Si nous prenons le temps de réfléchir à 
la façon de nous rétablir, nous nous casserions le nez à 
chacune de nos chutes! Par conséquent, les messages pro- 
venant des récepteurs de l'équilibre atteignent directe- 
ment les centres réflexes du tronc cérébral, contrairement 


aux messages émis par les organes des autres sens, qui 
sont destinés aux aires du cortex cérébral. Toutefois, les 
voies nerveuses qui relient l'appareil vestibulaire à 
l'encéphale sont complexes et obscures. La transmission 
débute lorsque les cellules sensorielles des récepteurs de 
l'appareil vestibulaire sont activées. Comme le montre la 
figure 16.37, les influx se dirigent initialement vers les. 
noyaux vestibulaires, dans le tronc cérébral, où vers le 
cervelet. Les noyaux vestibulaires, le principal centre 
d'intégration de l'équilibre, reçoivent aussi des influx des 
récepteurs visuels ot somatiques, et particulièrement des 
propriocepteurs situés dans les muscles du cou, qui 
détectent l'angle ou l'inclinaison de la tête. Les noyaux 
vestibulaires intègront ces données puis envoïent des 
ordres aux centres moteurs du tronc cérébral qui régissent 
les muscles du bulbe de l'œil (noyaux des nerfs crâniens 
I, IV ot VD et les mouvements réflexes des muscles du 
cou, des membres et du tronc (noyaux du nerf crânien XI 
et tractus vestibulo-spinaux). Les mouvements réflexes 
des yeux ot du corps produits par ces muscles nous per- 
motont de conserver un point de fixation et d'adapter 
rapidement notro position de manière à préserver ou à 
rétablir notre équilibre. Le cervelet intègre lui aussi les 
Influx provenant des yeux et des récepteurs somatiques 
{de même que du cerveau). Il coordonne l'activité des 
muscles squelettiques et régit le tonus musculaire de 
manière à conserver la position de la tôte, la posture ot 
l'équilibre face, souvent, à des influx versatiles. Sa « spé- 
cialité» est la régulation des mouvements posturaux fins 
et la synchronisation. Quelques neurofbres vestibulaires 
atteignent le cortex cérébral, si bien que nous sommes 
conscients dos changements de la position de la tête, de 
l'accélération du corps et de l'équilibre. Les influx prove- 
nant des yeux et des récepteurs somatiques sont aussi 
transmis aux noyaux réticulaires, mais leur fonction duns 
les mécanismes de l'équilibre n'est pas encore bien 
comprise. 

Notez que l'appareil vestibulaire ne compense pas 

automatiquement les forces qui s'exercent sur le corps. 
Son rôle est plutôt d'émettre des avertissements au sys- 
tème nerveux central, qui effectue les rectifications néces- 
saires au maintien de l'équilibre, à la répartition de la 
masse corporelle et à la fixation des yeux. 
Comme les réponses aux signaux relatifs à l'équi- 
libre sont totalement réflexes, nous ne nous ren- 
dons compte du fonctionnement de l'appareil 
vestibulaire que lorsqu'il se dérègle. Les troubles de 
l'équilibre sont généralement évidents et désagréables. Ils 
se traduisent le plus souvent par des nausées, des vertiges 
et des pertes d'équilibre et, occasionnellement, par un 
aystagmus en l'absence de mouvement rotatoire. 

Le mal des transports, un trouble de l'équilibre ré- 
pandu, est resté longtemps mystérieux, mais on pense à 
présent qu'il est dû à une « dissonance» des influx senso- 
riels. Par exemple, si vaus êtes à bord d'un navire pen- 
dant une tempête, les influx visuels indiquent que votre 
corps est immobile par rapport à un milieu stationnaire 
{votre cabine), Mais votre appareil vestibulaire détecte les 
mouvements que la houle imprime au navire, et il émet 
des infux qui econtredisent» l'information visuelle. 
Votre cerveau reçoit des messages contradictoires et sa 
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FIGURE 16.37 
Voies du système de l'équilibre et de l'orientation. Les 
rois sources d'informations sensorielles — les récepteurs vest- 
buis, visuels et somatiques (de la peau, des muscles et des art. 
ulations) — envoient des influx en direction de deux principaux 
centres de traitement, les noyaux vestibulaires du tronc cérébral 
et le cervelet. (On connait mal les fonctions des noyaux réticu- 
laires ec les voies qu y mênenc) Après avoir été craités dans les 
noyaux vestbulaires, ls influx sont envoyés pour transformation 
en commandes motrices soi vers les centres de régulation des 
mouvements ocuhires (régulation oeulo-motrce), soit vers les 
centres de régulation des muscles squelettiques du cou (régulation 
motrice de Ia moelle épinière). 


«confusion» produit le mal des transports. Les signaux 
d'alarme, qui précèdent les nausées et les vomissements, 
sont une sécrétion salivaire exagérée (ptyalisme), la pâleur, 
une respiration rapide et profonde ainsi qu'une transpira- 
tion abondante (diaphorèse]. La cessation du stimulus 
met habituellement fin aux symptômes. Les médicaments 
en vente libre contre le mal des transports, tels le chlorhy- 
drate de méclizine (Bonamine) et le dimenhydrinate 
(Gravol), abaissent les influx vestibulaires et apportent un 
certain soulagement. Ils ont plus d'efficacité s'ils sont pris 
avant l'apparition des symptômes. Les timbres trans- 
dermiques libérant progressivement de la scopolamine 
soulagent aussi le mal des transports. m 
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DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DES ORGANES DES SENS 


Goût et odorat 


Tous les sens fonctionnent, à un degré ou à un autre, dès 
la naissance, L'odorat et le goût sont alors aiguisés de 
sorte que les nourrissons raffolent d'aliments que les 
adultes trouvent insipides. Certains chercheurs affirment 
que l'odorat autant que le toucher guide le nourrisson 
vers le soin de sa mère, Toutefois, les très jeunes enfants 
semblent indifférents aux odeurs et peuvent manipuler 
leurs excréments avac beaucoup de plaisir. À mesure que 
les enfants vieillissent, leurs réactions émotionnelles aux 
odeurs et aux aliments s'intensifiont. 

L'acuité des sens chimiques varie peu au cours de 
l'onfance et au début de l'âge adulte. L'odorat des femmes 
est généralement plus fin que celui des hommes, de même 
que celui dos non-fumours est plus aiguisé que celui des 
fumeurs. Au début de la quarantaine, l'odorat et le goût 
déclinent, car la régénération des récepteurs ralentit. Plus 
de 50% des personnes de plus de 65 ans ont énormément 
de difficulté à détecter les saveurs et los odeurs, ce qui 
explique peut-être leur manque d'appétit ot leur indif- 
férence face à des odeurs qu'elles trouvaient autrefois 
désagréables. 


Vision 

À la quatrième semaine du développement embryonnaire, 
l'œil commence à s'élaborer dans la vésicule optique qui 
fait saillie sur le diencéphale (Agure 16.384 à e). Bientôt, 
Gette vésicule creuse s'enfonce et forme les deux couchos 
de la cupule optique; la partie proximale de la proémi- 
nence, le pédoncule optique, forme la base du nerf 
optique. Une fois que la vésicule optique en voie de déve- 
loppement a rejoint l'ectoderme superficiel sus-jacent, 
celui-ci s'épaissit et forme la placode cristallinienne, qui 
s'invagine pour former la vésicule cristallinienne. Pou de 
temps après, la vésicule cristallinienne se détache et 
s'enfonce dans la cavité de la cupule optique, où elle 
forme le cristallin. La couche interne de la cupule optique 
produit la partie nerveuse de la rétine, et la couche 
externe de la cupule forme la partie pigmentaire de la 
rétine. La fissure optique, située sur la face inférieure de 
la cupule optique et du pédoncule optique, fournit aux 
seaux sanguins un accès direct à l'intérieur de l'œil, 
Lorsque la sure se ferme, le pédoncule optique, qui est 
désormais tubulaire, constitue un tunnel à travers lequel 
les neurofbres du nerf optique, issues de la partie ner- 
vause de la rétine, peuvent accéder au diencéphale, t les 
vaisseaux sanguins se placent au centre du nerf optique 
en voie de développement. Le reste des tissus oculaires et 
Le corps vitré se forment à partir de cellules mésenchyma- 
teuses dérivées du mésoderme. L'intérieur du bulbe de: 
l'œil est richement irrigué pendant le développement 
embryonnaire, mais presque tous les vaisseaux sanguins 
(sauf ceux qui desservent la tunique vasculaire ot la 
rétine) dégénèrent avant la naissance. 


Dans l'obscurité de l'utérus, le fœtus ne voit pas. 
Néanmoins, même avant que ne se développent les por- 
tions photosensibles des récepteurs, les connexions sont 
établies et opérantes dans l'encéphale. Pendant la pre- 
mière année de la vie, un grand nombre des synapses 
réalisées au cours du développement embryonnaire dis- 
paraissent à mesure que les connexions synaptiques so 
raffinent, ot les champs typiques des aires corticales per- 
mettant la vision binoculaire sont définis 

Les affections congénitales do l'œil sont relati- 

vement rares, mais certaines infections mator- 

nelles, particulièrement la rubéole, survenant au 
cours des trois premiers mois de la grossesse augmontent 
considérablement leur fréquence. La cécité et les cata- 
ractes sont des séquelles fréquentes de la rubéole. æ 

En règlo générale, la vue ost le seul sons qui no soit 
pas pleinement opérant à la naissance. La plupart dos 
bébés sont hypermétropes, car leurs bulbes de l'œil sont 
courts. Le nouveau-né ne voit que des nuaneos de gris, ne 
coordonne pas ses mouvements oculaires et n'utilise sou- 
vent qu'un œil à la fois, Comme les glandes lacrymales 
n'attelgnent leur plein développement qu'environ deux 
semaines après la naissance, les nouveau-nés no versent 
pas de larmes, même s'ils pleurent à fendre l'âme. À cinq 
mois, les nourrissons peuvent suivre des youx les mouve- 
ments des objots, mais leur acuité visuelle est encor 
faible (20/200). À l'âge de cinq ans, l'enfant a une vision 
stéréoscopique, sa vision des couleurs est bien dévelop- 
pée et son acuité visuelle attoint 20/20, co qui Le rend apte 
à l'apprentissage de la lecture. L'hypermétropie des pre- 
mières années de vie a fait place à l'emmétropie, qui sub- 
siste jusqu'à co que, vers l'âge de 40 ans, ls durclssoment 
du cristallin cause la presbytio. 

Au cours des années, le cristallin s'opacifie et so 
décolore. Le muscle diltatour de la pupille se roläche et 
la pupille demeure partiellement contractée. Ces deux 
changements diminuent la quantité de lumière qui atteint 
la rétine, et l'acuité visuelle dos personnes de plus de 
70 ans est grandement affaiblie, De plus, los personnes 
âgées sont sujettes à des troubles qui entrainent la cécité, 
notamment la dégénérescence maculaire, le glaucomo, les 
cataractes, l'artériosclérose et le diabète sucré, 


Ouïe et équilibre 


La formation de l'oreille débuto au cours de lu troisième 
semaine du développement embryonnaire (figure 16.38t 
à 5. L'oreille interne commence à s'élaborer en premier, à 
partir d'un épaississement de l'ectodorme superficiel 
appelé placode otique, situé sur la face latérale du rhom- 
bencéphale. La placode otique s'invagine et forme la fosse 
otique: ensuite, les bords de la fasse otique se soudent ct 
forment la vésicule otique, qui se détache de l'épithélium 
superficiel. La vésicule otique donne naissance au laby- 
rinthe membraneux. Le mésenchyme envirannant forme 
les parois du labyrinthe osseux. 

Pendant que se développent les structures de l'orille 
interne, celles de l'oreille moyenne apparaissent. Dos éva- 
ginations latérales appelées sacs pharyngiens sc forment 
à partir de l'endoderme qui tapisse le pharvnx. La caisse 
du tympan et la trompe auditive naissent du premier sac 
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FIGURE 16.38 au pédoncule optique (qui devient le nerf s’imaginent et forment les fosses oriques; 
Développement embryonnaire ‘ptique). La cupule optique forme la par- les deux sillons branchiaux commencent 
de l'œil et de l'oreille. (a) à (e) ie nerveuse ec la partie pigmencaire de se creuser dans l'ectoderme superficiel 


Développement de l'œil. (a) Coupe trans- 
versale du diencéphale et de Ia vésicule 
eptique au moment de la formation de la 
placode cristalinienne. (Le schéma de 
référence, à droite, indique le plan de Ia 
coupe.) (b) Le contact avec la vésicule 
optique amène Ia placode criseallinienne à 
S'invaginer. (c) La placode cristllienne 
forme la vésiculecristallinienne, qui 
s'enferme dans la cupule optique puis se 
détache. (d) Les vaisseaux sanguins 
atteignent lincérieur de l'œil en passant 
par l fisure optique, puis is s'incorporent 


Ia rétine. ec le mésoderme forme les 
tuniques externes et le corps vtré. (e) La 
vésicule cristalinienne se différencie et 
forme le cristalin: les structures annexes 
avoisinantes se développent à partir de 
l'ectoderme superficiel. () à (i) Dévelop- 
pement de l'oreille. (Le schéma de réfé- 
rence indique le plan de Ia coupe ) () Au 
21 jour du développement environ, les 
placodes atiques se sont formées à partir 
d'épaississements de l'ectoderme superf- 
el, et le pharynx s'est développé à partir 
de l'endoderme. (g) Les placodes otiques 


(H) À environ 28 jours, les vésicules 
tiques se son formées à partir des 
fosses otiques, et les slons branchiaux se 
sont approfondis. (1) De la cinquième à là 
huitième semaine du développement, les 
structures de l'oreille interne se forment à 
partir des vésicules oriques, l'endoderme 
‘des sacs pharyngiens donne naissance aux 
trompes auditives et à la caisse du cympan, 
et les sillons branchiaux produisent les 
méats acoustiques externes, Le mésen- 
chyme forme les structures osseuses 
environnantes. 
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pharyngien: les osselets, qui enjambent la caisse du tym- 
pan, sont issus du cartilage des premier et deuxième sacs 
pharyngiens. 

Dans l'ereille externe, par ailleurs, le méat acoustique 
externe et la face externe du tympan se différencient à 
partir du sillon branchial, une dépression de l'ectoderme 
superficiel. Le pavillon naît de renflements du tissu 
environnant, 

Les nouveau-nés entendent, mais leurs réponses aux 
sons sont surtout réfloxes, Par exemple, ils pleurent et 
gliment Les peuples an réacon à un brlt soudain, 

quatre mois, les nourrissons localisent les sons et 
tournent la tête en direction de voix familières. L'écoute 
attentive commence au stade du trotineur, au moment où 
le vocabulaire de l'enfant augmente. L'habileté à s'exprimer 
verbalement est liée de très près à une bonne audition. 
Les anomalies congénitales des oreilles sont rela- 
tivement fréquentes. IL pout s'agit notamment 
d'une malformation ou de l'absence des pavil- 
lons ou ancore de l'obstruction ou de l'absence des méats 
acoustiques externes. La rubéole contractée pendant le 
premier trimostro de la grossesse entraîne fréquemment la 
surdité de percoption chez l'enfant. æ 

Excoption faite dos inflammations dues aux infections 
bactériennes ou aux allergies, peu de troubles attoignent 
les oreilles pendant l'enfance et l'âge adulte. Vers l'age 
de 60 ans, toutefois, on assiste à une détérioration de 
l'organe spiral. À la naissance, les cellules sensorielles 
sont au nombre de 16 000 environ dans chaque oreille, 
mais elles ne se rnouvellent pas si elles sont endomma- 


gées ou détruites par des bruits farts, des maladies ou des 
médicaments. On estime que si nous pouvions atteindre 
l'âge de 140 ans, nous aurions alors perdu tous nos récep- 
teurs auditifs. 

L'audition des sons aigus décline en premier. Cette 
affection, appelée presbyacousie, est une forme de surdité 
de perception. Bien que la presbyacousie soit considérée 
comme un trouble de la vieillesse, elle se répand parmi 
les jeunes, qui vivent dans un monde de plus en plus 
bruyant. À l'âge de 40 ans, l'homme moyen a perdu plus 
de 40% des cellules sensorielles ciliées de la cochléo. Le 
bruit étant un facteur de stress, l’une de ses conséquences 
physiologiques est la vasoconstriction, et une irrigation 
inadéquate rend l'oreille encore plus sensible aux offots 
nocifs du bruit. 


La vue, l'ouie, le goût et l'odorat, ainsi que certaines 
réponses aux effets de la force gravitationnelle, relèvent 
principalement du fonctionnement de l'encéphale. 1 n'en 
reste pas moins que les récepteurs sensoriels, avec leurs 
grandes dimensions et leurs structures élaborées, sont eux- 
mêmes de véritables œuvres d'art, comme nous l'avons 
vu dans ce dernier chapitre consacré au système nerveux, 

Le dernier chapitre de cette partie décrit la façon dont 
les substances chimiques appelées hormones régissent les 
fonctions de l'organisme. Vous constaterez en l'étudiant 
que la régulation hormonale diffère grandement de la 
régulation nerveuse. 
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TERMES MÉDICAUX 
Blépharite (blepharor upière; ite = inflammation) Inflam- 
mation du bard du la paupière (peau, confonctive, glandes at le 


plus souvent, cils, 


Énueléation Ablation chirurgicale d'un bulbe de l'œil par suite 
dun traumatisme ou d'une infection. Las muscles du bulbe de 
l'ail enlevé sont suturés à une prothèse qui peut alors se dép 
cer en suivant les mouvements de l'autre œil 


Éprouve de Waber Éprauvo audiométrique consistant à ne 
résonner un diapason pesé sur Le front, Chez le sujot normal, 
l'audition du son est égale dans les deux oreilles (le son semble 
entendu au miliou de la tte). La sensation sonore est perçue 
dans l'oreille saine en cas de surdité de perception, et dans 
l'oreille atteinte en cas de surdité de transmission. 


Exophtalmie (ex6 = au-dehors de: ophthalmos = œil) Saillie des 
bulbes de l'as hors des orbites, quelquefois causée par l'hyper- 
thyroïdie, 

ddème papillaire Saillie du disque du nerf optique dans le 
bulbo de l'œil révélée par l'ophialmoscople et due à un accrois- 
sement de la pression intracränienne. 

Ophtalmologie Branche de la médecine qui traite de l'œil et de 
ses maladies. Un aphtalmologiste est un médecin spécialisé 
clans le traitement dos troubles de l'œil. 


Optométriste Professionnel de la santé qui mesure la vision et 
proscrit des verres correcteurs. 


Otalgie (algia = douleur) Douleur d'oreille. 


Otite externe inflammation et infection du méat acoustique 
externe causées par des bactéries ou des mycètes provenant de 
l'environnement et proliférant dans l'humidité. 


Otorhino-laryngologie Branche de la médecine qui traite de 
l'aroillo, du nez et du larynx ainsi que de leurs maladies. 


tome (skotäma = obscurcissoment) Lacune. où ilot de non- 

ption, Axe dans une partie du champ visuel (centre où 
Bhérie}: témoigne souvont de la présence d'une tumeur cérébrale 
Somprimant les nourofbres des voies optiques (le plus souvent 
du nerf optique). 


Trachome (trokhôma = aspécité) Infection très contagieuse de la 
confonctive et de la cornée, provoquée par Chlamydia tracho- 
mais, une bactérie transmise par contact direct ou indirect, Très 
répandu dans le monde et particulièrement dans les pays pauvres 
Afrique ot d'Asi, le trachome fait des millions d'aveugles. On 
lu traite à l'aide d'onguents oculaires antibiotiques. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Sens chimiques: goût et odorat (p. 544-549) 


Calicules gustatifs et gustation (p. 539-541) 

1. Les calicules gustatifs sont situés dans la cavité orale et le 

siarynx, mais la plupart se trouvent sur les papilles linguales. 

2. Les cellules gusttives, les collules récoptrices des calicules 
stats, présentent des microvillsités. La liaison de substances 

himiques aux mambranes de ces microvillosités stimule les col- 

les gusatives. 

2. Les quatre saveurs fondamentales, le sucré, l'acide, le salé et 

l'amer, sant perçues dans différentes parties de a langue. 

4. La gustation fuit intervenir les nerfs crâniens VILIX et X, qui 

snvaient des influx au nayau solitaire du bulbe rachidien. De D, les 

flux sont transmis au {halamus età l'aire gustative du cortex cérébral. 


Épithélium de la région olfactive et odorat (p. 541-543) 
5. L'épithélium de la région olfactive est situé dans le toit des 
cavités nasales, Les récepteurs olfactifs ou cellules alfnctives, sont 
des meurones bipolaires ciliés, Leurs axones forment les neuro- 
fibres du nerf olfoctf (nerf crânien D. 

6. Les différents neurones lfoctifs sont plus ou moins sensibles 
aux diverses substances chimiques. 

7... Les neurones olfctifs sont excités par des substances chmi- 
ques volatiles qui se lient aux différents récepteurs membranaires 
des cils olfactifs, 

8. Les potentiels d'action du nerf olfactif sont transmis au bulbe 
olfactif puis à l'aire alfnctive par l'intermédiaire du tractus olfactf. 
Les neurofbres qui achemiment les influx issus des récepteurs 
elfactifs se projettent aussi dans le système limbique, 


Déséquilibres homéostatiques des sens chimiques 

(p. 543-544) 

9. La plupart des dysfonctionnements des sens chimiques 
touchent l'odorat. Les causes les plus répandues sont les lésions ou 
l'obstruction des structures nasales ainsi que la carence en zinc. 


Œil et vision (p. 544-565) 


1. L'ail ost inséré dans l'arbite ot protégé par un coussin de 
graisse. 


Structures annexes de l'œil (544-547) 

2. Le sourcil protège l'œil de La lumière et des gouttes do sueur 
coulant du front. 

3. Les paupières protégent et lubrifient l'œil par leurs cligne- 
ments réflexes. À l'intérieur des paupières se trouvent 1e muscle 
rbiculaire de l'œil, le muscle releveur de la pauplère supérieurs, 
des glandes sébacées modifiées ot des glandes sudoripares. 

4. La conjonctive est une muqueuse qui tapisse les paupières et 
recouvre la face antérieure du bulbe de l'œil. Son muçus lubrifio la 
surface du bulbe de l'ail. 

5. L'appareil lacrymal est composé de la glande lacrymalo (qui 
produit une solution saline contenant du mucus, du lyszyme et 
des anticorps), des canalicules lacrymaux, du sac lncryrmal et du 
conduit lacrymmo-nasal. 

6. Les muscles du bulbe de l'œil {muscles droits supérieur, If 
rieur, latéral et médial ot muscles abliques supérieur et Infériour) 
meuvent le bulbe de l' 


Structure du bulbe de l'œil (p. 547-553) 
7. La paroi de l'œil comprend trois couches, ou tuniques. La 
ie externe, où tunique Sbreuse du bulbe, est composée de La 
sclère et de la cornée, La sclère protège l'œil et lui donne sa forme: 
la comée laisso entrer a lumière dans l'ail. 

8. La tunique moyenne pigmentée, où tunique vasculaire du 
bulbe, est composée de la choroïde, du corps claire at de l'iris. La 
choroïde fournit des nutriments à l'œil et empêche la lumière de 
s'y diffuser. Le muscle ciliaire du corps claire modifie La forme due 
‘cristallin: l'iris régit le diamètre de 18 pupille. 

9. La tunique interne, ou rétine, est composée d'une partie pig- 
mentaire et d'une partie nerveuse. La partie nerveuse contient des 
photarécepteurs (les cônes et les bâtannets), des neurones bipo- 
Isires et des cellules ganglionnaires, Les axones des cellules gen. 
lionnaires forment le nerf optique, qui sort de l'œil au niveau du 
disque du nerf optique («tache aveugle»). 

10. Dans le segment externe des photorécepteurs, des disques 
entourés d'une membrane contiennent le pigment photosensible. 
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12. Le segment postérieur de l'œil à l'arrière du cristallin, con- 
tient le corps vitré, qui donne sa forme au bulbe de l'œil et soutient 
la rétine. Le segment antérieur, à l'avant du cristallin, est rompli 
d'humeur aqueuse, un Hiqu 

cilisires et drainé par le 
aqueuse contibu au malntin de la pression intra-ocuaire. 
12. Le cristallin est bicanvexe ot suspendu dans l'œil par le Mgn- 
ment suspenseur du cristallin, attaché au corps ciliire. C'est la 
seule structure réfractrice dynamique (adaptable) de l'œil. 


Physiologie de la vision (p. 333-365) 

13. La lumière est composée des longueurs d'onde du spectre 
loctromagnétique qui stimulent les photorécepteurs. 

14. La lumière dévie quand elle passe d'un milieu transparent à 
un autro milieu transparent de densité diférente ou quand elle 
frappe uno surface courbe. Les lentilles concaves font diverger les 
rayons de lumière, tandis que les lentilles convexes les font 
converger on un point appelé foyer. 

15. En traversant l'œil, la lumière est déviée par la cornée et le 
cristallin et focalisée sur la rétine. La cornée produit l'essentiel de 
la réfraction, mais le cristallin focalise activement la lumière en 
fonction de la distance la séparant de l'œil. 

16. La convergence pour la vision éloignée ne demande aucun 
mouvement particulier aux structures de l'ail. La convergence 
pour la vision rapprochée fait intervenir l'accommodation (bombe- 
mont du cristallin), la contraction de la pupille et la convergence 
des bulbos de l'œil, Ces trois réflexes sont régis par les nouroibres 
du nef crânien I. 

17. Les défauts de réfraction sont la myopie. l'hypermétropie et 
l'astigmatisme. 

18. Les bâtonnets réagissent à In lumière faible ot permettent la 
vision nocturno et la vision périphérique. Les cônes réagissent à la 
lumière intense ot permottent la vision des couleurs et des détails. 
“Toutes les images que l'on rogarde attentivement se focalisent sur 
la fssoto centrale riche on cônes. 

19, Le rôtinal, uno molécule photosonsible, se combine à diverses 
opsines dans les pigments visuels, Sous l'effet de La lumière, le 
rétinal change de forme (il passe de la forme 11-cs à la forme tout. 
trans-rétinal, et il libère l'opsine. L'opsine libérée active La trans 
ducino [une sousunité d'une protéine G) et colle-ci active À son 
tour la PDE, une enzyme qui dégrade le GMPe, ce qui entraine la 
Sormeture dus canaux du Na”, s'ensuit uno hyperpolarisation des 
cellules récoptricas et une inhibition de la libération du neuro- 
ansmettour. 

20. Lo pigment visuel des bâtonnets la rhodopsine, est une com 
binaison de rétinal et d'opsine, Les changements que la lumière 
provoque dans le rtinal entraînent l'hyperpolarisation des bâton. 
nuis, Les photonécapteurs et les neurones bipolaires n'engendrent 
que des potentiels récoptours: ce sant les cellules ganglionnaires 
qui produisent les potentiels d'action. 

21. Las trois typas de cônes contiennent du rétinal mais des 
opsines différentes. Chaque type de cônes régit plus particulière. 
mont à une couleur de la lumière, soit Le rouge, le bleu ou le vert. 
Du point de vue chimique, le fonctionnement des eûmes est sem 
blable à calui des hâtannets. 

22. Pandant l'adaptation à la lumière, les pigments photosen- 
iles sont déclarés a les bâtonnets sont inactivés: puis, à mesure 
que les cônes niagissant à la lumièro intense, l'acuité de La vision 
ausmente, Pendant l'adaptation à l'obscurité, les cûmes cessent de 
fonctionner et l'acuité visuelle diminue: les bâtonnets com 
mencent à fonctionner lorsque la rhodopsine s'est accumulée en 
quantité suffisante. 

23._La voie visuelle commence avec les neurofbres du nerf optique 
{lus axanes des cellules ganglionnaires), dans la rétine. Au niveau 
du chiasma optique, les neurañbres issues de a moitié médiane de 


chaque rétine croisent la ligne médiane, forment les {ractus 
optiques et continuent jusqu'au thalamus. Les neurones thala- 
miques se projettent jusqu'aux aires visuelles du cortex ocipital 
an passant par la radiation optique. Les neurofibres s'étendent 
aussi de la rétine aux noyaux prétectaux et aux colliculus supé- 
rieurs du mésencéphale ainsi qu'au noyau suprachiasmatique de 
T'hypathalamus. 

24. La vision binoculaire consists en la formation d'images légè- 
rement dissemblables sur les deux rétines, Les aires visuelles 
fusionnont ces images et produisent la vision stéréoscopique, 

25. Au cours du traitement rétinien, l'élimination sélective 
d'infux émis par les bâtonnets accentue les contrastes. (Les cl. 
lules horizontales et es cellules amacrines de La réline assurent a 
modification t le traitement local des influx des bâtonnot dirigés 
vers les cllules ganglionnaire} Le traitement thalamique favorise 
l'acuité visuelle et la vision stéréoscopique, Le traitement cortieal 
fait intervenir les nourones corticaux simples do l'aire visuelle 
primaire, qui reçoivent des Influx des cellules ganglionnaires de la 
rétine, et les neurones cortlcaux complexes des aires visuelles 
associatives, qui roçoivont des influx de nourones coriaux 
simples. 


Oreille: ouïe et équilibre (p. 565-579) 


Structure de l'oreille (p. 566-569) 

1. L'orille externo est composée du pavillon et du méat acous- 
tique externe. La membrane du tympan, ou tympan, constitue la 
limite entre l'orille externe et l'oreille moyenne et transmet Les 
ondes sonores à cette dernière. 

2. L'orille moyenne est une petite cavité crouste dans l'os tem 

lle est reliée au nasopharynx par la trompu auditive, Les 
osselets de l'ouïe sont logés dans l'oreille moyenne et transmettent 
es vibrations sonores du tympan à In fonêtro du vestibulo, 

3. Loroille interne est composée du lbyrinthe osseux, dans 
lequel le labyrinthe membraneux est suspendu. Les cavités du 
labyrinthe osseux contiennent la périlymphe: les conduits et Les 
vésicules du Ibyrinthe membranoux contiennent l'ondolymphe, 

4. Le vestibule contient le sacculo et l'utriule, Les canaux sol 
circulaires osseux sont situés à l'arrière du vestibule et ils sont 
orientés dans les trois plans de l'espace. 1ls contiennent les 
“conduits semi-circulaires memibranoux. 

5. La cochlée abrite le conduit cochéire, qui contient l'organe 
spiral (le récepteur de l'audition, Dans le conduit cochléire, les 
cellules sensorielles elles (néceptrices) rapasent sur a ame Dust 
laire de la cochée, et leurs ils pénètrent dns la mormbrana 10cto- 
ria du conduit cochléaire, à texture gélatineuse. 


Son et mécanismes de l'audition (p. 569-574) 

6. Le son naît d'un objet vibrant et se propage sous formé 
d'ondes où alternent des zones de compression ot des zou du 
raréfoction. 

7. La longueur d'ande d'un son est la distance entre deux crêtes 
de l'onde sinusoïdale. Plus La longueur d'onde est courte, plus la 
fréquence (mesurée en bertz)est élevée. La fréquence correspond à 
la hauteur du son, 

8. L'amplitude d'un son est la hauteur des pics de lande sinu- 
soïdale, et elle détermine l'intensité, intensité sonore se mesure 
en décibols et carrespond à la force du som. 

9. En traversant le méat acoustique externe, le son transmet ses 
vibrations au tympan. Les osselets amplifent les vibrations et Jes 
communiquent à la fenêtre du vestibule, 

10. Les ondes de pression qui se propegent dans les liquides 
cochléaires produisent a résonance de certaines fibres de la lame 
bosilaire. Aux endroits où les vibrations de la membrane atteignent 
un maximum, les cellules sensorielles ciliées de l'argane spiral 
sont dépolarisées et hyperpolarisées en alternance par le mouve- 


ment vibralore, Les sons de haute fréquence excitent le cellules 
sensorielles ciliées situées près do a fenêtre du vestibule les sons 
de base fréquence excitent le cellules sensorielles cilées situées 
près du sammet, Ce sont les cellules sensorielles cilées internes 
Qui transmettent In plupart des influx auditifs au cerveau. Les 
cellules sensorielles éliées externes augmentent la sensibilité des 
alles sonsorelles ciliées intorncs. 

11. Les influx produits dans le nerf cochléaire passent par les 
noyaux cochléaires du bulbo rachidien et par plusieurs noyaux du 
tronc cérébral avant d'atteindre Les aires auditives du cortex céré. 
ral. Chaque are auditive reçoit des Influx des doux reilles. 

12. Le traitement auditif est analytique, c'estä-diro que chaque 
20n est perçu indépendamment, La percoption de la hauteur est 
reliée à l situation des collles sensorielles ciliées excitées sur La 
Lam baslliro do la cochlée. La perception du l'intensité est reliée 
À un accraissoment de la mobilité de la lame basiaire et de La fré- 
quence des influx envoyés aux aires auditives. Les différences 
d'intensité ot l'écart temporel entre les sons parvonant à Chaque 
oreille permottont La localisation du son. 


Déséquilibres homéostatiques de l'audition (p. 575) 

13, La surdité do transmission résulte d'entraves La propagation 
des vibrations sonores dans es liquides de l'oreille interne, La 
dité de parcoption est due à des lésions dos structures 
14. L'acouphiène est un signe annonciateur de La surdité du per- 
caplion: il peut aussi constituer un effet indésirable de certains 
médicaments. 

13. Le syndromo de Ménière est un trouble du labyrinthe mer. 
branoux. 1 so manifeste par des acouphènes, La surdité ot des. 
veriges, On pense qu'il est causé par une accumulation d'en- 
dalymphe. 


Mécanismes de l'équilibre et de l'orientation 

(D. 575-579) 

18. Les récoptours do l'équilibre, situés dans l'oroille interne, 
farmont l'appareil vostbulaire, 

17, Las récepteurs de l'équilibre statique sont los maculos situées 
dans le anccule et dans l'uticule, Une macule est composée de cel. 
lules sonsoriellos dotées de stéréocils et d'un kinocil pénétrant 
dans la membrane des statoconies sus-jacento. Les mouvements 
linéires entraïnent la membrane des statoconies, ot ce déplace. 
ment Aéchit les cils des cellules sensorielles. Les mouvements en 
direction du kinocil dépolarisent les coul sensoriclos et aug 
memtent la fréquence des influx produits dans los nourofbres du 
nurf vestibulaire, Les mouvements à l'opposé du kinocil ant l'effet 
contraire, 

18. Les récopteurs de l'équilibre dynamique sont les crôtes ampul- 
laires situéos dans l'ampoule de chaque conduit semi-circulaire. 
Is réngissont aux mouvements angulaires ou rotataires dans un 
plan de l'espace. Une crôte ampullaire est composée d'un groupe 
de cellules sensoriolls dont les microvillasités pénètrent dans une 
cupule gélatineuse. Les rotations déplacent l'endolymphe dans la 
direction opposée à colle du mouvement, cu qui fait Méchir la 
eupult et stimule où inhibo les callules sensoriolles, 

19. Les influx provenant de l'appareil vostibulaire se propagent 
dans les neurofbres du nerf vostibulaire jusqu'au cervolot ét aux 
noyaux vestibulaires du iront cérébral. Ces ceniges activent les 
muscles qui concourent au maintien de l'équilibre ul permettent 
aux veux de fixer un objt, 


Développement et vieillissement des organes 
des sens (p. 580-582) 


Goût et odorat (p. 500) 
2. Les sons chimiques ant uno acuité maximale à la naissance, 
puis ls 'émoussont au cours des années, à mesure que ralentit la 
régénération des cellules réceptrices 
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Vision (p. 580) 

2. Les affections congénitales de l'œil sont rares, mais la rubéole 
“contracté pendant la grossesse peut causer la cécité chez l'enfant, 
3. L'œil se développe à partir de la vésicule optique, une saillic 
du diencéphale qui s'invagine pour former la cupule optique 

la rétine. L'ectoderme sus-jacent se plie ot formo la vésiule cristal. 
linienne. En se déposant dans la cupule optique, la vésiculo 
ristallinienne forme le cristallin. Les autres tissus de 1 
structures annexes sont formés par le mésenchyme. 

4. Le bulbe de l'œil est court à la naissance ot atteint sa taille 
adulte à l'âge de huit ou neuf ans, La vision stéréoscopique et la 
vision chromatique se développent pandant la petite enfance, 

5. Au cours des années, le cristallin perd son élasticité ot sa 
Lransparence, et la pupille perd sa capacité de se dater, L'acuité 
visuelle diminue. Les personnes âgées sont prédisposéos aux 
troubles oculaires dus à la maladie. 


Ouïe et équilibre (p. 580-502) 
6. Le labyrinthe mombraneux se développe à partir de la placode 
ligue. un épaississement de l'ectoderme situé sur la face latérale 
du rhombencéphale, Le mésanchyme forme les structures ossouses 
enviransantes. L'endoderme des sacs pharyngiens, an conjonction 
avec le mésenchyme, forme les structures de l'oreille moyenne: 
l'araille externe provient on grande partie de l'ectoderme, 

7. Les anomalies congénitales de l'areille sont fréquentes, La 
rubéole contractéo pendant la grossesse peut causer la surdité chez: 
l'enfant. 

8. Chez le nouveau-né, les réactions au son sont de nature 
réflexe. À l'âge do cinq mois, le nourrisson put localiser Los sons. 
L'écoute attentive se développe au stade du trottinour, 

9. Le bruit, la maladie et les médicaments auxquols les cellules 
sansorielles ciliées de la cochlée sont exposées nu cours de la vie 
causent la détérioration de l'organe spiral. La prosbyacousle (perte 
auditive liée au vcilissement) apparaît autour de 60 où 70 uns. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
{Réponses à l'appendice G) 


1. Les lésions du tractus olfactif nuisent à: (a) ln vision: 
{) l'audition; (c) la perception de la dauleur: (à) l'olfaction. 


2. Les influx sonsitifs Hansmis par les nerfs faciaux, glosso- 
Pharyngiens #t vagues donnent lieu: (a) aux sensations gustatives ; 
(b) aux sensations tactiles: (} à la sensation de l'équilibre; () aux 
sensations olfactives. 


3. Les calicules gustatifs sont situés: (a) sur la parte antérioure 
de la langue; (b) sur la face interne des joues () sur le palais: (d) 
toutes ces réponses. 


4. Les cellules gustatives sont stimuléos par: (a) lo mouvement 
des stataconies; (b) l'étirement: () les substances on solution; 
(di les photons. 


5. Les cellules du bulbe olfactif qui réalisant l'intégration locale 
des influx olfactifs sont: (a) les cellules sensorielles ciliées; (b) k 
“(cles collutes basalos: (4) ls cellules mitral 
{o) les collules de soutien. 

6. Les neurofbres des nerfs olfactifs passent dans: 
olfactifs: (b) la lame criblée de l'ethmoïd (] les tractus olfactifs: 
à) les aires olfactives du cortex, 

7. Les glandes annexes qui produisent une sécrétion huileuse 
sont: (a) la conjonctive: (b) les glandes lacrymales: () les glandes 
tarsales. 
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8. La portion blanche ct opaque de la tunique fbreuse est: (a) la 
choraïde: () la cornée: () a rétine; (d) La sclère. 


Parmi le traots suivants, lequel les larmes empruntent-elles 
pour passer du bulbe de l'œil à ln cavité nasale? (8) Canalicules 
Incrymaux, conduits lacryme-nasaux, cavité nasale. (b) Ductles 
excréteurs, camalicules lacrymaux, conduits lacrymo-nasaux. 
@) Gonduits Ierymo-nasaux, eanaliculeslacrymaux, ses erymaux. 


10. Les milieux réfracteurs de l'œil sont, dans l'ordre où ils 
dévient la lumière : (a) le corps vitrée cristallin, l'humeur aqueuse, 
la cornée: (b) la cornée, l'humeur aqueuse, le cristallin, le corps 
vitré: (c) la cornée, le corps vitré, le cristallin, l'humeur aqueuse 
{A le cristallin, l'humeur aqueuse, la cornée, Le corps vitré. 


11. Une lésion du muscle droit médial de l'œil peut entraver: 
{a) l'accommodation: (b) la réfraction: (c) la convergence: (d) la 
contraction de la pupilie. 


12. L'adaptation à la lumière s'explique par e fait que: () la rho- 
dopsine ne fonctionne pes dans la pénombre: () la rhodopsine se 
dégrade lentement: () les bétonnets exposés à La lumière intense 
produisent lentement la rhodopsine; () les cônes sont stimulés 
par la mire Intense. 


13. L'obstruction du sinus volneux de la sclère peut causer: (au 
orgelat: b) un glaucome: (e) une conjanctivite: (d) ume cataracte. 


14. La myopie estun problème de l'œil où: (a) le bulbe de l'œil est 
trop long; (b) l'image so forme derrière la rétine (e) le cristallin a 
une courbure irrégulière. 


15. Parmi les neurones do la rétine, quels sont ceux dont les 
axonos formant lo nerf optique (a) Las neurones bipolaires. (b) Les 
cellules ganglionnaires. () Les cänes. (4) Les cellules horizontales. 


16. Quel enchainemont do réactions se produit lorsqu'une por- 
sonne rogarde un objet éloigné? (a) Les pupilles se contractent, les 
Agaments susponseurs du cristallin sv relâchent, les cristallins 
s'apltissent. (b) Les pupilles se dilatent, les gaments suspenseurs 
0 nent, les crstalinss'aplatissent. (c) Las pupilles so dilatet, les 
ligaments suspenseurs se tendent, les cristallins bombent. (d) Les 
pupilles se contractent, ls ligament suspenseurs se relächent, les 
ristallins bombont. 


17. Pandant le développement wmbryonsaire, le cristallin se 
forme à partir: (a) de la charoïde: (b) du l'ectoderme superficiel 
sus-jacent à a cupule optique; () de la sclère: (4) du mésoderme. 
18. Le disque du nerf optique est situé: [a) à l'endroit où les 
bâtonnets sont plus nombreux que Les cônes: () à la macula de la 
rétine () à l'endroit où i n'ya que des cônes (4) à l'endroit où le 
ref optique sort de l'anl. 


18. Le son est transmis do l'oreille moyenne à l'oreille interne par 
les vibrations: (a) du malléus contre la membrano du tympan; (b) du 

ès dans la fenêtre du vestibule: () de l'incus dans la fenêtre de 
la cochée: (d) du stapas contre la membrane du tympan. 


20. Les vibrations sonores sont transmises dans l'orille interne 
principalement par: (a) des neurofbres; (b) l'air: (e) un liquide: 
ti 

241. Parmi les énoncés suivants, lequel ne correspond pas à 
l'organe spiral? (a) Les sons de haute fréquence stimulent Les cel. 


Iles sensorielles ciliées de la base de la lame basilaire. () Les. 
«cils des cellules réceptrices pénètrent dans la mombrana tocto- 
ria du conduit cockléare. (c} La lame basilire joue Le rôle de réso- 
naleur. (d) Les sons de haute fréquence stimulent les cellules 
situées au sommet de la lame basilaire. 


22. La hauteur des sons est à la fréquence ce que la force est: 
{@) au timbre: (b) à l'intensité: (c) aux harmoniques: (] toutes ces 
réponses, 

23. La structure qui rétablit l'équilibre entre la pression de) 
l'oreille interne et la pression atmosphérique est: (a) le pavillon; 
) la trompe auditive: (<) la membrane du tympan: (d) la mom 
brane secondaire du tympan. 

23. Parmi les éléments suivants, lequel (ou Jesquéls) contribue(ni) 
au maintien de l'équilibre (a) Les indices visuels, [b) Les conduits 
semi-cireulaires. () Le saccule. (d) Les propriocepteurs.(e) Toutes 
ces réponses. 

25. Les récepteurs de l'équilibre statique qui détectent la position 
de La te par rapport à le force gravitationnelle sont; (a es arganes 
spiraux: (b) les macules; (c) les crêtes ampullaires, 


28. Lequel des troubles suivants ne cause pas la surdité de trans- 
mission? (a) Le bouchon de cérumen. (b) L'otite moyenne (c) La 
dégénérescence du nerf cochléaire. (4) L'atospongiase. 


27. Lasquels des muscles suivants sont des muscles qui se trou 
vent à l'intérieur du bulbe de l'ail? (a) Le muscle droit supérieur, 
b) Le muscle orbiculaire de l'œil. (c) Les muscles lisses de l'iris el 
du corps ciliaire. (4) Le muscle releveur de ls paupière supérieure. 


28. Lequel des éléments suivants est situé le plus près du pôle 
postérieur de l'œil? (a) Le nerf optique. (b) Le disque du nor 
optique. (e) La macula. (d) Le point d'entrée de l'artère central 
dans l'ail. 


29, Les statoconles sont: (a) une cause de la surdité; (b) un type 
d'appareils auditifs: {c) des structures importantes dans l'équi- 
Hibre; () les 08 temporaux durs camme de la pierre. 


Questions à court développement 


30. Nommez les quatre saveurs fondamentales et indiquez là 
partie de a langue la plus sensible à chacune. 


#1. Où sont situées les callules olfnctives et pourquoi cete situa- 
tion est-elle mal adaptée à leur fonction? 


32. Pourquoi at-on souvent besoin de se moucher après avoir 
pleuré? - 


32. Quelles sont les différences fonctionnelles entro los cônes et 
les bâtonnets? 


34. Où la fossotte centrale est-elle situe et quelle ost son impor 
tance? 


5. Décrivez la rénetion de a rhodopsine aux stimulus lumineux. 
Quel este résullat de cet enchaîement d'événements ? 


36. Expliquez pourquoi nous voyons de très nombreuses couleurs 
en dépit du fait qu'il n'existe que trois types de cônes. 


27. Expliquer l'effet du vicillissement sur ls arganos des sens. 


ET APPLICATION 


1. L'ophtalmascopie révèle que M°* Julien souffre d'un œdème 
papillaire bilatéral. Un examen approfondi montre que son état est 
dû à une tumeur intracränienne en croissance mpide. Définissez 
l'anime papillire, puis expliquez: sa présence par rapport au di 
gnosti formulé à l'endroit de M" Julion. 
2. Sabrine, une petite fille de neuf ans, dit à son médecin 
“qu'elle a mal à la bosse de l'areille, qu'elle est étourdie et qu'elle 
tombe souvent», Tout en parlant, Sabrine mantre son processus 
mastoïde, L'otescopie du méat acoustique externe révèle une ro 
geur ét un œdème du tympan; 1 a également une inflammation 
de la gorge. Le médecin diagnostique une mastoïdite doublée 
‘une labyrinthito (inflammation du labyrinthe) secondaire, 
Décrivez le trajet que l'infection a probablement suivi dans Le cas 
ln Sabrine et nommez los structures infectées. Expliquez aussi la 
causa do ss étourdissements et de ses chutes. 
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3. M. Joly se présente à l'hôpital en disant qu'il a un éclat de bois 
‘dans l'œil. On ne trouve aucun corps étranger dans son il, mais 
‘on constate que la conjonctive est enflammée. Quel nam donne» 
‘on à cstte inflammation? Où chercheriez-vous un corps étrangor 
qui a séjourné pendant un certain temps sur la surface de l'œil? 


4. Depuis quelque temps, M" Bélanger perçoit des phosphènes 
ai des corps fotiants dens son champ visuel droit. Elle a pris 
rendez-vous avec son ophtalimalogiste lorsqu'elle a commencé à 
Voirun voile» floter devant son nil droit. Quel st votre diagnos- 
ic? L'état de M Bélanger st grave justifiez votre réponse. 


3. Un étudiant en génie travail dans une discothèque depuis 
environ huit mois pour payer ses études. I remarque qu'il à de 
plus en plus de difieulté à entendre les sons aigus, Quelle est la 
rl 


on de cause à effet dans son cns? 


Supposez qu'une personne présente une tumeur de l'hypo- 
physe où de l'hypothalamus qui comprime le chiasma optiqi 
Quelles seraient les conséquences pour la visian de cette personne 


LE SYSTÈME 
ENDOCRINIEN 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 
1. Indiquer les principales différences entre a régulation hor- 
monale et l régulation nerveuse. 


Système endocrinien: caractéristiques générales 
(p. 589-590) 
2. Énumérer ot situer les principales glandes strictement endo- 
crines et les glandes mixtes. 
‘8. Citer les autres structures hormonopoïétiques. 


Hormones (p. 590-595) 

4. Définir le terme hormone : expliquer la classification chi- 
mique des hormones: faire la distinction entre hormones 
circulantes et hormones locales, 

3. Décrire les doux principaux mécanismes d'action des 
hormones. 

6. Présenter les principaux focteurs pouvant stimuler la lb 

ion d'une hormone; expliquer comment une hormone est 
reconnue par une cellule cible; montrer comment son aux 
sanguin est régulé et comment son élimination du sang est 
effnctuée. 


Principales glandes endocrines (p. ) 

7. Décrire les relations structurales et fonctionnelles ontro 
l'hypothalamus ot l'hypophyse: définir les termes hormon 
do libération et hormone d'inhibition. 

aumérer les hormones de l'adénohypophyse et décrire 
leurs principaux effots; définir le terme stimulinos. 

9. Expliquer la structure de la neurohypophyse: nommer les 
deux hormones qu'elle libère et décrire ours flots 

10. Nommer les deux groupes d'hormones produites par la 
glande thyroïde et décrire leurs principaux effets; expliquer 
la formation et la libération de la thyraxin. 

41: Décrire l'effet général de la parathormane : indiquer sos trois 
organes cibles et expliquer son action sur ces organes. 

12. Nommer les hormones produites par la cortex surrénal et la 
médulla surrénale et indiquer leurs effts physiologiques : 
présenter les principaux mécanismes de régulation de la 
sécrétion d'aldostérane. 

13. Comparer les effets des deux principales hormones sécré- 
lées par le pancréas: expliquer ce qu'est le diabète sucré, 
présenter ses deux principales formes et expliquer les causes 
de sos trois grands symptômes (polydipsio, polyurie. 
polyphagiel. 

14. Décrire les rôles des hormones produites par les testicules et 
les ovaires. 

15. Discuter de la relation possible entre la mélatonine, la 
lumière et les processus physiologiques rythmiques. 

16. Décrire brièvement l'importance des hormones sécrétées par 
le thymus pour le fonctionnement du système immunitaire. 

17. Préciser l'effet d'une hyposécrétion ou d'une hyper: 
sécrétion des hormones suivantes: GH, ADH, Ts, Ta, PTH, 
aldostérane et glucocorticoïdes. 


Autres structures hormonopoïétiques (p. 620-621) 
18. Situer les endocrinocytes gastro-intestinaux; nommer quel. 
ques hormones qu'ils produisent ainsi que leurs effets, 

18. Expliquer brièvement les fonctions hormonales du cœur, du 
placenta, des reins et de la peau. 


Développement et vieillissement du système 

endocrinien (p. 621, 624) 

20. Décrire les principaux effets du vieillissement sur le 
système endocrinien. 


our vous plonger dans le drame et l'action, vous 

n'avez pas besoin de regarder des séries télévisées 

dont l'intrigue se déroule dans une salle d'urgence. 
À l'intérieur de votre corps, en effot, les molécules et les 
cellules participent à des aventures qui se nouent à 
l'échelle microscopique mais qui n'en sont pas moins pal- 
pitantes. Lorsque les molécules d'insuline, transportées 
passivement dans le sang, s'accrochent aux récoptours 
protéiniques des cellules cibles, la réaction est spectacu- 
lire: les molécules de glucose sont absorbées par la mem 
brane plasmique et l'activité collulaire s'intensifie. Le 
système endocrinien, le socond système de régulation de 
l'organisme en importance, possède d'étonnantes capacités. 
Copendant, loin de fonctionner isolément, il travaille en 
synorgie avec le système nerveux pour coordonner l'activité 
cellulaire dont dépend l'homéostasie. Or, les mécanismes 
at la vitesse d'action de ces deux systèmes différent gran- 
dement. Le système nerveux régit l'activité des muscles et 
des glandes au moyen d'influx nerveux déclenchés par 
les naurones; la réaction des organes offocteurs ne se fait 
pas attendre plus de quelques millisecondes. Le système 
endocrinien, quant à lui, influe sur les activités métabo- 
liques des cellules par l'intermédiaire d'hormones (hor- 
mân = exciter), des messagers chimiques déversés dans le 
sang et transportés dans tout l'organisme. Les réactions 
dos tissus ou des organes aux hormones surviennent 
généralement après une période de latence de quelques 
secondes ou mûme de quelques jours. Une fois amorcéos, 
cependant, elles tendent à durer beaucoup plus long- 
temps que les réactions induites par le système nerveux. 

Les hormones influent sur la plupart des cellules de 
l'organisme (et non exclusivement celles des muscles et 
des glandes), et elles ont des effets étendus ot diversifiés. 
Les principaux processus qu'elles régissent et intègrent 
sont la reproduction, la croissance et le développement, 
la mobilisation des moyens de défense de l'organisme 
contre les facteurs de stress, le maintien de l'équilibre des 
électrolytes, de l'eau et des nutriments dans le sang ainsi 
que la régulation du métabolisme cellulaire et de l'équi- 
libre énergétique. C'est dire que le système endocrinien 
cüordonne des processus relativement longs, voire conti- 
nuels. L'étude scientifique des hormones et des organes 
endocriniens est appelée endocrinologie. 


SYSTÈME ENDOCRINIEN: 
CARACTÉRISTIQUES 
GÉNÉRALES 


Comparativement aux autres organes, les glandes qui 
forment le système endocrinien sont de petites dimen- 
sions at d'apparence modeste, Pour recueillir 1 kg de tissu 
hormonopoïétique, il faudrait prélever fous les tissus 
endocriniens de huit ou neuf adultes! En outre, les organes 
du système endocrinien ne présentent pas la continuité 
anatomique caractéristique de la plupart des autres sys- 
tèmes. En effet, les glandes endocrines sont disséminées 
dans tout l'organisme (figure 17.1). 
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2 Quels organes pourrait-on ajouter dans cette figure pour 
représenter les groupes de cellules hormonopaïétiques 
situés en dehors des principales glandes endocrines ? 


Corps pinéal 
Hypothalamus 


Hypaphyse 
Glande inyroïde 


Giandes 
paralhyroides 
urla ace 
postérieure 
de la glande 
tyrode) 


Thymus 


Glandos 
aurérales 


Pancréas 


Gonades 


Ovares 
{cnez les 
femmes) 


FIGURE 17.1 
Situation des principales glandes endocrines. 
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Comme nous l'avons expliqué au chapitre 4, il existe 
deux types de glandes: les glandes endocrines et les glandes 
exacrines. Les glandes exocrines sant dotées de conduits 
eu moyen desquels elles déversent leurs sécrétions non 
hormonales dans une structure tubulaire ou une cavité. 
Les glandes endocrines, aussi appelées glandes à sécrétion 
interne, sont dépourvues de conduits. Elles libèrent des 
hormones dans le liquide interstitiel environnant (endo = 
en dedans; krinein = sécréter), et elles sont généralement 
pourvues d'un abondant drainage vasculaire et lympha- 
tique. La disposition caractéristique des cellules hormo- 
nopoïétiques en chapelets et en réseaux multiplie leurs 
contacts avec les capillaires sanguins et lymphatiques. 

Les glandes endocrines sont l'hypophyse, la glande 
thyroïde, les glandes parathyroïdes, les glandes surré- 
nales, le corps pinéal et le thymus ; toutes ces glandes sont 
strictement endocrines. Par ailleurs, plusiours organes 
renferment des incrustations de lissu endocrinien et pro- 
duisent des hormones en plus de sécrétions exocrines, 
Gos organes, dont le pancréas et les gonades (les ovaires et 
los testicules), sont aussi des glandes endocrines: on les 
appolle parfois glandes mixtes. L'hypothelamus fait partie 
d'une catégorie particulière. Non seulement remplit-il des 
fonctions nerveuses, mais il produit et libère des hor- 
mones, si bien qu'on peut le considérer comme un organe 
neuro-endocrinien. 

Outre les principales glandes endocrines, divers 

autres tissus et arganos sécrètent des hormones, Ainsi, on 
trouve des poches de cellules hormonopoïétiques dans 
les parois d'organes dont les fonctions principales sont 
tout autres que la production d'hormones, notamment 
l'intestin grêle, l'estomac, les reins et le cœur. Nous décri- 
rons ces autres structures hormonopoïétiques plus loin 
dans le chapitre. 
De plus, certaines cellules tumorales, comme 
celles qui apparaissent dans certains cancors du 
poumon et du pancréas, synthétisent des hor- 
mones identiques à celles qu'élaborent les glandes endo- 
crines normales, mais elles le font de manière excessive et 
anarchique, æ 


HORMONES 
Chimie des hormones 


On peut définir les hormones comme des substances chi- 
miques que des cellules sécrètent dans le liquide inter- 
sütiel (extracellulaire) et qui régissent le métabolisme 
d'autres cellules, la contraction des myocytes non striés 
ainsi que la sécrétion de certaines glandes. Bien que 
l'organisme produise des hormones très diverses, on peut 
presque toutes les classer en deux grands groupes: les 
hormones dérivées d'acides aminés, qui sont hydroso- 
lubles, et les hormones stéroïdes, qui sont liposolubles. 
Le premier groupe comprend la plupart des hormones. 
Des amines et de la thyroxine aux macromolécules pro- 
téiques (longs polymères d'acides aminés) on passant par 
les peptides (courtes chaînes d'acides aminés), la taille 
des molécules de ce groupe varie considérablement. Les 
hormones du deuxième groupe, les stéroïdes, sont synthé- 
tisées à partir du cholestérol. Parmi les hormones éla- 


borées par les principales glandes endacrines, seules les 
hormones gonadiques et les hormones du cortex surrénal 
sont des stéroïdes. 

Si nous tenons compte des icosanoïdes, qui com- 
prennent les leucotriènes et les prostaglandines, nous 
devons ajouter un troisième groupe à la classification, Ces 
hormones paracrines ou locales sont des lipides biologi- 
quement actifs (produits à partir de l'acide arachidonique, 
lui-même résultant de la transformation des phospholi- 
pides membranaires): elles sont libérées par presque 
toutes les membranes plasmiques. Les leucotriènes sont 
des signaux chimiques qui interviennent dans lo déclon- 
chement de la réaction inflammatoire et de certaines réac- 
tions allergiques. Les prostaglandines ont des cibles et des 
effets multiples; ainsi, ce sont elles qui élèvent la pres- 
sion artérielle, intensifient les contractions utérines pen- 
dant l'accouchement (en stimulant le muscle lisse de 
l'utérus) et favorisent la coagulation du sang et l'inflam- 
mation. Comme les icosanoïdes ont en général des elfots 
très localisés, ils ne correspondent pas tout à fait à la déf- 
nition des hormones circulantes, qui influent sur dos 
cibles éloignées. Par conséquent, nous ne donnorons pas 
plus de détails ici sur ces substances analogues à dos hor- 
mones, mais nous les décrirons lorsqu'il canviendra de lo 
faire dans des chapitres ultérieurs. 


Mécanismes de l’action 
hormonale 


Les hormones agissent sur les cellules ciblos on modifiant 
leur activité, c'est-à-dire en accélérant ou en ralentissant 
leurs processus normaux. La réponse particulière suscité 
par l'hormone est fonction du type de cellule cible. Par 
exemple, les myocytes non striés des vaisseaux sanguins 
sont les seules cellules à se contracter à la suite de la 
liaison de l'adrénaline (l'adrénaline agit également sur 
d'autres types de cellules cibles, mais elle aura d'autres 
effets que la contraction). 

En général, un stimulus hormonal produit au moins 
un des effets suivants: 


1. Modification de la perméabilité au du potentiel de 
repos de la membrane plasmique à a suite de l'ouver- 
ture ou de la fermeture de canaux ioniques. 

2. Synthèse de protéines ou de molécules régulatrices 
{comme des enzymes) dans la cellule, 

3. Activation ou désactivation d'enzymes. 

4. Déclenchement de l'activité sécrétrice. 

3. Stimulation de la mitose. 


Deux grands types de mécanismes permettent aux 
hormones, une fois liées à leurs récepteurs, de déclencher. 
les processus intracellulaires par lesquels leurs actions se 
traduisent, Le premier, caractéristique des hormones déri- 
vées d'acides aminés, fait intervenir des molécules régu- 
latrices appelées protéines G et au moins un second mes- 
sage intracellulaire qui entraîne la réaction de la cellule 
cible à l'hormone. Le second mécanisme, caractéristique 
des hormones stéroïdes, est l'activation directe d'un gène 
(ADN) par l'hormone elle-même. 


ag Que protéine membranaire sert de radiateur du 
D signal dans ce mécanisme ? Pourquoi dit-on que les 
réactions déclenchées par les seconds messagers sont 
en cascade»? 


La 


Premier. 
messager 


IDéclenche les réactions dela celui 
cible [activation c'enaymes, sécrétion, 
modifications de la perméabilité La 


FIGURE 17.2 

Représentation schématique des seconds messagers des 
hormones dérivées d'acides aminés. a) L'actiation de l'adé- 
nyhte cyclase et la production d'AMP cyclique qui s'ensuit sont 
déclenchées par des protéines G. Ces protéines son activées par 
l liaison de l'hormone (premier messager) aux récepteurs mem 
branaires, Elles ont une activité GTPase qui catalyse la libération 
d'énergie par hydrolyse de la GTR L'AMP cyclique (le second mes 
sager) agit à l'intérieur de la cellule de manière à activer des pro- 
céines-hinases qui induisenc ls réactions de la cellule l'hormone. 


Hormones dérivées d’a 
et seconds messagers 

Les protéines etles peptides ne peuvent traverser la mem- 
brane plasmique des cellules car celle-ci est principale. 
ment composée d'une double couche de phospholipi 
presque toutes les hormones dérivées d'acides aminés 
(hydrosolubles) agissent donc par l'intermédiaire de 
seconds messagers intracellulaires produits par la liaison 
des hormones aux récepteurs de la membrane plasmique. 
Parmi les seconds messagers, l'AMP cyclique, qui induit 
aussi les effets de certains neurotransmetteurs, est de loin 
le mieux connu, et c'ost sur lui que nous nous attarderons. 


es aminés 
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Mécanisme de l'AMP cyclique Trois éléments de la 
membrane plasmique interagissent pour déterminer la 
concentration intracellulaire d'AMP cyclique (figure 17.24); 
il s'agit du récepteur de l'hormone, du transducteur du 
signal (une protéine G) et de l'enzyme effectrice (l'adénylate 
cyclase). Dans ce mécanisme, l'hormone, considérée comme 
le premier messager, se lie à san récepteur, La sous-unité 
catalvtique de la protéine G joue ensuite le rôle d'inter- 
médiaire afin d'activer l'adénylate cyclase, laquelle pro- 
duira l'AMP cyelique à partir de l'ATP. L'énergie néces- 
saire à la conversion du premier message (hormonal) en un 
douxième message (AMP cyclique) provient de l'hydro- 
Ayse de la GTB,un composé riche en énergie, (La protéine G 
possède une activité GTPase et détache le groupement 
phosphate terminal de la GTP, comme les enzymes 
‘ATPases hydrolysent l'ATP afin de libérer de l'énergie.) 

Maintenant que nous avons vu comment se forme 
l'AMP cyclique, nous pouvons aborder la façon dont ce 
«messager», libre de diffuser dans la cellule, stimule les 
réponses d'une cellule cible à une hormone. L'AMP cyclique 
est surtout connue pour sa capacité de déclencher une série 
de réactions chimiques en cascade au cours desquelles 
une enzyme au moins, appelée protéine-kinase, est acti- 
vée. Une cellule donnée peut posséder plusieurs types do 
protéines-kinases, chacune ayant des substrats distincts. 
Les protéines-kinases catalysent la phosphorylation de 
diverses protéines (c'est-à-dire leur ajoutent un groupo- 
ment phosphate), dont beaucoup sont d'autres enzymes. 
Comme la phosphorylation active certaines de ces pro- 
téines et en inhibe d’autres, diverses réactions peuvent 
survenir simultanément dans la même cellule cible, Par 
exemple, une collule hépatique réagit à la liaison de 
l'adrénaline à ses réceptours en dégradant le glycogène ot 
les triglycérides emmagasinés; ces réactions sont pro 
duites par des enzymes différentes. 

Une fois activées, les protéines G se détachent du 
récepteur pour accomplir leurs fonctions, ce qui explique 
l'effet amplificateur des réactions onzymatiques, Chaque 
molécule d'adénylate cyclase activée engendre un grand 
nombre de molécules d'AMP cyclique, et une seule 
protéine-kinase peut catalyser des centaines de réactions. 
Théoriquement, la liâison d'une seule molécule d'hormone 
à un récepteur peut produire des millions de molécules 
de produit final ! 

La succession des réactions biochimiques amorcées 
par l'AMP cyclique dépend du type de la cellule cible, des 
protéines-kinases qu'elle contient et des hormones servant 
de premiers messagers. Dans les cellules thyroïdiennes, 
par exemple, l'AMP cyclique produite en réaction à la 
liaison de la thyréotrophine (TSH) favorise la synthèse de 
la thyroxine; dans les cellules osseuses et musculaires, 
l'AMP cyclique produite en réaction à la liaison de l'hor- 
mone de croissance (GH) provoque des réactions anaboli- 
santes (de synthèse) au cours desquelles des acides aminés 
forment des proléines tissulaires, Notez que les protéines G 
ne sont pas toutes des activateurs de l'adénylate cyclase; 
en effet, certaines l'inhibent (voir la figure 17.26), réduisant 
ainsi la concentration cytoplasmique d'AMP cyclique. 
Ces effets opposés permettent à une cellule cible de réagir 
à d'infimes variations du taux des hormones antagonistes 
qui modulent son activité. 
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FIGURE 17.2 (suite) 
Représentation schématique des seconds messagers des 
hormones dérivées d'acides aminés. (b) Certains méca- 
rismes dans lesquels le Ca?” sert de messager incracelllaire sont 
aussl induits par des protéines G, La protéine G active à phospho- 
lipase (une enzyme de à membrane plasmique), qu scinde le PIP 
en deux fragments, soit l'inoscol criphosphate (IP) ec le diacyl- 
alycéral; tous doux agissent comme seconds messagers intra 
cellulaires pour activer des protéines-kinases et augmenter la 
concentration cytoplasmique de Ca”. Le calcium ionique sert 
ensuite de troisième messager pour modifier l'activité de pro- 
séines celuaires, La figure comprend une liste des hormones qui 
agissent au moyen de ces mécanismes. 


Comme l'AMP cyclique est rapidement dégradée par 
la phosphodiestérase, une enzyme intracellulaire, sa 
durée d'action est brève. Cela pourrait sembler problé- 
matique à première vue, mais il n'en est rien. La plupart 
des hormones dérivées d'acides aminés provoquent les 
résultats désirés en très peu de temps grâce à l'effet ampli- 
ficateur que nous avons expliqué plus haut. Une pro- 
duction hormonale continuelle entraîne une activité 
cellulaire continuelle ; aucune régulation extracellulaire 
n'est nécossaire à la cessation de l'activité, 


Mécanisme du PIP et du calcium Dans certains tissus, 
l'AMP cyclique est le second messager activatour d'au 
moins 10 des hormones dérivées d'acides aminés, mais 
quelques-unes de ces mêmes hormanes (l'adrénaline par 
exemple) agissent dans d'autres tissus par l'intermédiaire 
d'un second messager différent. Dans l'un de ces méca- 
nismes, les ions calcium intracellulaires servent de dernier 
intermédiaire, En se fixant à ses récepteurs, l'hormans, au 
moyen d'une protéine G, active une phospholipase de la 
membrane plasmique qui scinde le phosphatidyl-inositol 
diphosphate (PIP,) en diacylglycérol ei en inositol tri- 
phosphate (IP,). Ces deux molécules servent de seconds 
messagers: le diacylglvcérol active une protéine-kinase 


spécifique, la protéine-kinase C, tandis que l'inositol tri- 
phosphate agit sur des canaux à calcium du réticulum 
endoplasmique (RE) et d'autres sites de stockage intracellu- 
laires, qui libèrent des ions calcium (figure 17.2b). Le Ca®* 
agit ensuite comme troisième messager, soit en modifiant 
directement l'activité d'enzymes particulières et de canaux 
ioniques (Ca®*) de la membrane plasmique, soit en se 
liant à une protéine régulatrice intracellulaire appelée 
calmoduline. La liaison du calcium à la calmoduline 
active des enzymes qui amplifient la réponse cellulaire. 

Les hormones reconnues pour agir sur leurs cellules 
cibles par l'intermédiaire de l'AMP cyclique ou du PIP 
sont énumérées dans la figure 17.2, D'autres hormones 
agissent sur leurs cellules cibles au moyen de méc: 
nismes ou de messagers différents [inconnus dans certains 
cas). Ainsi, le GMP cyclique (guanosine monophosphate- 
3°,5'-cyclique) est le second messager du facteur natriuré- 
tique auriculaire, une hormone libérée par le tissu car- 
disque. 11 semble par ailleurs que l'insuline agisse sans 
l'intervention d'une protéine G ni de soconds messagers 
Son récepteur est une #yrosine-kinase, uno enzyme qui ost 
activée directement par la liaison de l'insuline, 1 arrive 
enfin que n'importe lequel des seconds messagers que 
nous avons mentionnés, de même que le récepteur de 
l'hormone lui-même, modifient la concentration intracel- 
lulaire de calcium ionique. 


Hormones stéroïdes 
et activation directe de gènes 


Étant liposolubles, les hormones stéroïdes (et, curieuse- 
ment, la thyroxine, une petite amine iodée) diffusent aisé- 
ment dans leurs cellules cibles. Une fois parvenues à 
l'intérieur, les hormones se lient à des récoptours qu'ellos 
activent par Le fait même. Ensuite, le complexe hormone- 
récepteur activé gagne la chromatine nucléaire, où l'hor- 
mone se fixe à une protéine réceptrice liée à l'ADN qui lui 
est spécifique. Cette interaction déclenche la transcrip- 
tion de gènes de l'ADN en molécules d'ARN messager 
LARNm). Ces molécules sont ensuite traduites dans les 
ribosomes cytoplasmiques et produisent des molécules 
protéiques spécifiques. 1 pout s'agir d'enzymes qui favo- 
risent les activités métaboliques induites par l'hormone 
et, dans certains cas, la synthèse de protéines structuralos, 
ou bien de protéines qui seront libérées par la cellulo 
cible. Ce mécanisme d'activation des gènes par une hor 
mone stéroïde est représenté à la figure 17.3. 

En l'absence d'une hormone, les récepteurs nucléairas 
forment un complexe avec la chaperanine:; cette associa- 
tion semble inactiver le récepteur libre (c'est-à-dire 
l'empêcher de se lier à l'ADN) ot, vraisemblablement, le 
protéger contre la protéolyse, (Relisez la page 54, au cha 
itre 2, à propos des protéines chaperons.) En présence 
d'une hormone, cependant, le complexe se dissocie et le 
récepteur subit une phosphorylation, ce qui lui permet de 
se lier à des domaines de fixation spécifiques de la molé- 
eule d'ADN et d'influer sur la transcription. 


Spécificité des hormones 


et de leurs cellules cibles 


Bien que les principales hormones atteignent la plupart 
des tissus, une hormone donnée agit sur certaines cellules 


"D «ce qui est représenté la figure 17.2? 


Compiexe 
hormons- 
récepleur 


seulement, ses cellules cibles. Pour réagir à une hormone, 
une cellule cible doit posséder des récepteurs protéi- 
niques auxquels l'hormone peut se lier de manière com- 
plémentaire. Ces récepteurs peuvent être situés sur la 
membrane plasmique ou à l'intérieur de la cellule. (Les 
récepteurs membranaires des hormones sont des pro- 
téines intégrées qui ont la même fonction que les récep- 
teurs membranaires des neurotransmettours, c'est-à-dire 
capter une molécule ayant une structure tridimension- 
aolle complémentaire: mais contrairement aux récoptours 
des neurotransmotteurs, les récepteurs des hormones ne 
possèdent pas de canaux permettant la diffusion d'ions à 
travers la membrane plasmique.) Par exemple, on ne 
trouve normalement des récepteurs de la carticotrophine 
(ACTH) que sur certaines cellules du cortex surrénal. En 
revanche, presque toutes les cellules de l'organisme pos- 
sèdont des réceptaurs de la thyroxine, le principal stimu- 
lant hormonal du métabolisme cellulaire. On peut voir 
une analogie entre une glande endocrine et un poste 
émetteur d'une part, et entre une cellule cible et un poste 
peur d'autre part. Comme une radio ne captant 
qu'une seule station, les récepteurs ne réagissent qu'à un 
seul signal, même en présence de nombreux autres signaux. 
Un récepteur radiophonique réagit au signal en pro- 
duisant un son, landis que les récepteurs cellulaires 
répondent à la liaison des hormones en provoquant dans 
les cellules une réaction génétiquement déterminée, le 
plus sauvent en relation avec la fonction de ces cellules, 
Bref, les hormanes sont des «gâchettes» moléculaires et 
non pas des molécules messagères. 

La liaison de l'hormone au récepteur constitue certes 
une étape primordiale, mais l'étendue de l'activation des 
cellules cibles repose sur trois facteurs d'importance 
égale: (1) la concentration sanguine de l'hormone; (2) le 


Chapitre 17 Le système endocrinien 593 


Quelle est la différence essentielle entre le mécanisme représenté ci-dessous 


FIGURE 173 
Activation directe d'un gène par une 
hormone stéraïde. L'hormone scéroïde 
liposoluble diffuse à travers la membrane 
plasmique de la cellule cible ec se li à un 
complexe intracelluaire chaperonine- 
récepteur siué dans le noyau, Après là 
liaison de l'hormone, la chaperonine se 
dissocie du récepteur le complexe hor- 
mone-récepteur est ensuite acüivé par 
Phosphorylaton ec il se lie à des protéines 
réceptrices spécifiques de Ia chromatine, 
ce qui déclenche la transcription de cer- 
rains gènes. L'ARNIm ainsi formé migre 
dans le cytoplasme, où dirige la synchèse 
de protéines particulières. 


nombre relatif de récepteurs de l'hormone sur la mem- 
brane plasmique ou à l'intérieur des cellules ciblos: 
(3) l'affinité entre l'hormone et le récepteur (c'est-à-dire la 
force de leur liaison). Or, ces trois facteurs varient rapide- 
ment sous l'effet des stimulus et des changements survo- 
nant dans l'organisme. En règle générale, un grand nombre 
de récepteurs à forte affinité entraînent un effet prononc 
tandis qu'un petit nombre de récepteurs à faible alfinité 
produisent, pour la même concentration sanguine de 
l'hormone, une réaction faible, voire un dérègloment 
endocrinien. Qui plus est, les récepteurs sont dos struc- 
amiques. Dans certains cas, lour nombre au, 
mente lorsque s'élèvent les taux des hormones auxquelles 
les cellules réagissent, un phénomène appelé régulation 
positive. Dans d'autres cas, les cellules cibles longuement 
exposées à de fortes concentrations hormonales se désen- 
sibilisent et réagissent de plus en plus faiblement à la sti- 
mulation hormonale, On pense que ce phénomène de 
régulation négative est dû à une diminution du nombre 
des récepteurs et qu'il prévient une réponse excessive. En 
outre, les hormones peuvent influer sur le nombre et sur 
l'affinité non seulement des récepteurs qui les captent, 
mais aussi des récepteurs d'autres hormones Par exemple, 
la progestérone provoque une diminution des récepteurs. 
des œstrogènes dans l'utérus, s'opposant ainsi à leur 
action. Les œstrogènes, au contraire, favorisent l'augmen- 
tation des récepteurs do la progestérone sur la membrane 
plasmique de ces cellules et accroïssent ainsi leur sensibi- 
lité à la progestérone. 
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Les hormones sont des substances puissantes et, même à 
de très faibles concentrations sanguines, elles exercent 
des effets marqués sur leurs organes cibles. À tout moment, 
la concentration sanguine d'une hormono circulante est 
liée à la vitesse de sa libération d'une part et à la vitesse 
de son inuctivation et de son élimination de l'organisme 
d'autre part. Certaines hormones sont rapidement dégra- 
dées par des enzymes à l'intérieur de leurs cellules cibles ; 
cependant, la plupart sont éliminées du sang grâce à 
l'action de systèmes enzymatiques contenus dans les cel- 
lules des roins et du foie, et le produit de leur dégradation 
est bientôt excrété dans l'urine et, dans une moindre 
mesure, les matières fécales, Par conséquent, le séjour d'une 
hormone dans le sang, c'est-à-dire sa demi-vie, est habi- 
tuellement br (i varie de quelques secondes à 30 minutes). 

Le temps nécessaire à l'apparition des effets hor- 
monaux varie considérablement. Certaines hormones 
provoquent des réactions quasi immédiates; d'autres, et 
particulièrement les hormones stéroïdes, mettent des 
heures, voire des jours, à faire sentir leurs effets. De plus, 
cortainas hormones, dont la testostérone produite par les 
testicules, sont sécrétées sous une forme relativement 
inactive (sous forme de prohormanes) et doivent être acti- 
vées dans les cellules cibles, 

La durée d'action des hormones est limitée et peut 
aller de 20 minutes à quelques heures, suivant l'hormone. 
Les eflets peuvent disparaître aussi rapidement que 
s'abaisse le aux sanguin ou peuvent se prolonger pendant 
des heures après l'atteinte d’un taux très bas. Étant donné 
ces nombreuses variations, les taux sanguins d'hormones 
doivent être précisément et individuellement régis pour 
que soient satisfaits les besoins uctuants de l'organisme. 


Régulation de la libération 


des hormones 


La synthèse et la libération de la plupart des hormones 
sont régies par rétro-inhibition (voir le chapitre 1. p. 9-10). 
Autrement dit, un stimulus interne ou externe déclenche 
la sécrétion d'une hormone, puis l'augmentation de sa con- 
centration inhibe sa libération par la glande endocrine 
{tout en influant sur les organes cibles). Par conséquent, 
les taux sanguins de nombreuses hormones ne varient 
que très peu 


Stimulation des glandes endocrines 

Trois principaux types de stimulus amènent les glandes 
endocrines à produire et à libérer des hormone les sti- 
mulus humoraux, les stimulus nerveux et les stimulus 
hormonaux. 


Stimulus humoraux Les variations des taux sanguins 
de certains ions et de certains nutriments entraînent la 
libération de certaines hormones. On qualifie ces varia- 
tions de stimulus humoraux pour les distinguer des sti- 
æulus hormonaux, les hormones étant aussi des substances 
chimiques qui diffusent du sang vers le liquide inter- 


stitiel. L'adjectif Aumoral est dérivé du terme archaïque 
humeur, qui désignait les liquides organiques (le sang, la 
bile, etc.]. La stimulation humorale constitue le plus sim- 
ple des mécanismes de régulation endocrinienne. Par 
exemple, les cellules des glandes parathyroïdes détectent 
directement la concentration des ions calcium dans le 
sang et, lorsqu'elles décèlent une diminution anormale, 
elles sécrètent la parathormone (PTH). Comme la para- 
thormone emprunte plusieurs voies pour stopper cette 
diminution, le taux sanguin de Ca?” a tôt fait de s'élover et 
de mettre fin à la libération de parathormone (figure 
17.48). Parmi les autres hormones libérées en réaction à 
des stimulus humoraux, on trouve l'insuline, produite 
par le pancréas et qui réagit au taux sanguin de glucose, et 
l'aldostérone, l'une des hormones sécrétées par le cortex 
surrénal, qui réagit aux taux sanguins des ions sodium et 
potassium, 


Stimulus nerveux Des neurofibres stimulent parfois la 
libération d'hormones. L'exemple classique est celui du 
système nerveux sympathique qui amène la médulla sur- 
rénale à libérer de l'adrénaline et de la noradrénaline 
{catécholamines) pendant les périodes de strass (Agure 
17.4b). De plus, la neurohypophyse libère de l'ocytocine 
et de l'hormone antidiurétique en réaction à des influx 
nerveux provenant de neurones hypothalamiques. 


Stimulus hormonaux Enfin, de nombreuses glandes 
endocrines libèrent leurs hormones en réaction à dos hor- 
mones produites par d'autres glandes endocrines, Par 
exemple, la libération de la plupart des hormones adéno- 
hypophysaires est régie par des hormones hypothala- 
miques de libération et d'inhibition; à leur tour, do 
nombreuses hormones adénobypophysaires amènent 
d'autres glandes endocrines à libérer leurs hormones dans 
le sang (figure 17.4c). À mesure que les hormones pro- 
duites par les dernières glandes cibles se concentrent 
dans le sang, elles inhibent la libération d'hormones adé- 
nohypophysaires et, en bout de ligne, leur propre libéra- 
tion. Cette boucle de rétro-inhibition entre l'hypothala- 
mus, l'adénohypophyse et la glande endocrine cible est le 
fondement même de l'endocrinologie, et nous y rovien- 
drons à plusieurs reprises dans ce chapitre. La stimu- 
lation hormonale favorise la rythmicité de la libération 
des hormones, les taux sanguins d'hormones s'élevant et 
s'abaissant dans un enchaînement précis. 

Bien que ces trois types de stimulus soient roprésen- 
tatifs, ils ne constituent en rien une liste exhaustive des 
mécanismes régulateurs de la libération hormonale. Ils ne 
sont pas non plus mutuellement exclusifs, car certaines 
glandes endocrines réagissent à des stimulus multiples. 


Modulation par le système nerveux 

L'activité du système nerveux peut modifier où moduler 
tant les facteurs stimulants (les stimulus hormonaux, 
humoraux et nerveux) que les facteurs inhibiteurs (la 
rétro-inhibition notamment). Sans cette influence, le 
système endocrinien aurait une activité strictement méca- 
nique et fonctionnerait ni plus ni moins comme un ther- 
mostat. Un thermostat peut maintenir la température de 
votre maison à un certain degré, mais il ne peut sentir les 
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FIGURE 17.4 
Stimulation des glandes endocrines: 
trois mécanismes différents. (a) 
Stimulus humoral. La diminuion du taux 
sanguin de calcium déclenche la libération 
de parathormone (PTH) par les glandes 
parathyroïdes. La parathormone élève le 
taux sanguin de calcium en scimulant, 


entre autres, la Hbération de Ca?* des 05, 
ce qui va mettre fin au stimulus provo- 
quant 1 sécrétion de parathormone. 

(b) Sümulus nerveux. La stimulation des 
celles de la médull surrénale par là divi- 
sion sympathique du système nerveux 
autonome (SNA) déclenche Ia libération 
d'adrénaline et de noradrénaline (catécho- 


lamines) dans le sang. (€) Stimulus hormo- 
al. Dans l'exemple représenté, les hor- 
mones libérées par l'hypothalamus stimulent 
l'sdénohypophys 3 va libérer des 
hormones qui amänent d'autres glandes 
endocrines à sécrécer des hormones. 
Ainsi 'hypothalamus régi une grande partie 
de l'actvité du système endocrinien. 


frissons de votre grand-mère venue de la Floride et se 
régler on conséquence. Vous devez le faire. De même, 
le système nerveux peut, dans certains cas, prendre le 
pas sur les mécanismes de régulation endocriniens de 
ère à maintenir l'homéostasio. Par exemple, l'action 
de l'insuline et de diverses autres hormones maintient 
normalement la glycémie entre 4,4 et 6,7 mmol/L de sang. 
Mais lorsque l'organisme est soumis à un stress impor- 
tnt, l'hypothalamus et les centres du système nerveux 
sympathique sont fortement activés et élèvent considéra- 
blement la glycémie. Co mécanisme fait en sorte que les 
cellules reçoivent le carburant (c'est-à-dire le glucose) que 
requiert leur surcroît d'activité. 

Rappelez-vous que l'hypothalamus est non seule- 
ment un centre autonome réglant l'équilibre hydrique et 
la lempérature, mais aussi un centre d'intégration des 
émotions et des rythmes biologiques. C'est pourquoi un 
stimulus externe unique, comme une hémorragie, une 


perception visuelle ou un traumatisme grave, peut être suivi 
par des adaptations neuro-endocriniennes généralisées. 


PRINCIPALES GLANDES 
ENDOCRINES 


Hypophyse 


L'hypophyse (litéraloment, «croissance en dessous »), 
autrefois appelée glande pituitaire, est située dans la selle 
turcique du sphénoïde: elle sécrète au moins neuf hor- 
mones importantes, On dit volantiers qu'elle a la forme et 
la taille d'un pois, mais il serait plus juste de la comparer à 
un pois surmontant une tige. Cette tige en forme d'enton- 
noir, l'infundibulum, relie l'hypophyse à la partie infé- 
rieure de l'hypothalamus (gure 17.5). Chez l'être humain, 
l'hypophyse comprend deux lobes, l'un formé de tissu 
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| FIGURE 17.5 
Relations structurales et fonction: 
tre l'hypophyse et l'hypotha- 
lamus, Les neurones hypothalamiques du 
noyau supraoptique et du noyau paraven- 
tricuaire synchécisent l'ADH ec l'ocyto- 
cine respectivement. Ces hormones sont 
transportées le long des axones (tractus 
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Mpothalamo-hypophysaire) jusqu'à la neu 
rohypophye, où elles sont emmagasinées. 
Certains neurones de l'hypothalamus ven- 
«ral sont dotés 'axones très courts qui 
déversenc des hormones de libération ec 
d'inhibition dans les caplires du système 
porte hypothalamo-hypophysire, qui 
rejoinc l'adénohpophyse. Ces fcceurs 


Vonuio 


amènent les celles hormonopoétiques 
de l'adénohypophyse à libérer (ou à 
retenir) leurs hormones, (Remarquez que 
la figure ne représente qu'une seule 
artères hypophysaires ec inférieure ec 
supérieure) 


nerveux et l'autre, de tissu glandulaire. Le lobe postérieur, latio: Ê 
la neurohypophyse, est composé principalement de pi Rate ns'entre l'hypophyse 
tocytes (un type de gliogytes) et de neurofbres. 1 libère €t l’hypothalamus 
des neurohormones qu'il reçoit, préfabriquées, de l'hypo-_ Les différences histologiques entre les deux lobes de 
thalamus, Par conséquent, la neurohypophyse est plus un l'ypophyse s'expliquent par In double origine de cette 
site de stockage qu'une glande endocrine à proprement petite glande. En réalité, la neurohypophyse fat parte de 
parler, Le lobe antérieur, l'adénohypophyse, est com-  l'encéphale. Elle so forme à partir d'une excroissance du 
posé de cellules hormonopoïétiques; contrairement au tissu hypothalamique (nerveux), et elle reste unie à l'hypo- 
lobe postérieur, il produit et libère plusieurs hormones thalamus par les neuroñbres du tractus hypothalamo- 
tableau 17.1, p. 600-601). hypophysaire (figure 17.5), qui passe dans l'infundibulum. 
Le sang artériel est acheminé à l'hypophyse par des Ce tractus naît de neurones neurosécréteurs situés dans le. 
ramifications de l'artère carotide interne. Quelques artères noyau supraoptique et le noyau paraventriculaire de 
hypophysaires supérieures desservent l'adénohypophyse — l'hypathalamus (voir la figure 12.15b, p. 420). Les neurones 
où l'infandibulum, tandis que deux artères hypophysaires — paraventriculaires synthétisent l'ocytocine, ot les nou- 
inférieures (une de chaque côté) irriguent la neurohypo-  rones supraoptiques élaborent l'hormone antidiurétique, 
physe. Les veines sortant de l'hypophyse se jettent dans le ou ADH. Ces neurohormones sont transportées jusqu'aux. 
sinus caverneux et dans d'autres sinus de la dure-mère terminaisons axonales, dans la nourohypophyse, où elles 
situés à proximité. sont emmagasinées. Lorsque les neurones hypothala- 


miques produisent des potentiels d'action, les hormones 
sont déversées (par exocytose) dans le liquide interstitiel, 
à proximité d'un lit capillaire d'où elles seront distribuées 
dans l'arganisme. 

Par ailleurs, le lobe antérieur provient d'une évagina- 
tion de la partie supérieure de la muqueuse orale (saccule 
hypophysaire de l'embryon, ou diverticule de Rathke) et il 
est dérivé du tissu épithélial. Après être entrée en contact 
avec le lobe postérieur, l'adénohypophyse perd son lien 
avec la muqueuse orale et adhère à la neurohypophyse. 
Les deux lobes forment l'hypophyse. La connexion entre 
l'adénohypophyse et l'hypothalamus n'est pas nerveuse 
mais vasculaire (donc indirecte). Plus précisément, la par- 
tie inférieure du réseau capillaire primaire, dans l'infun- 
dibulum, communique avec le réseau capillaire secon- 
daire, dans l'adénohypophyse, au moyen des petites veines 
portes hypophysaires. Les réseaux capillaires primaire et 
secondaire ainsi que les veines portes hypophysai 


(figure 17.5). Par l'intermédiaire du système porte, les 
hormones de libération et d'inhibition sécrétées par les 


nouranes de l'hypothalamus ventral aticignent imméd 
tement (sans passer par le cœur) l'adénohypoph: 
elles régissent l'activité sécrétrice de ses cellules hor- 
monopoïétiques. Toutes les hormones hypothalamiques 
régulatrices sont dérivées d'acides aminés mais, des amines 
aux polypeptides, leur taille varie considérablement. 


Hormones adénohypophysaires 
Comme l'adénohypophyse élabore de nombreuses hor- 
mones dont plusieurs régissent l'activité d'autres glandes 
endacrines, olle était autrefois considérée comume la « glande 
maitresse ». Co titre revient aujourd'hui à l'hypothalamus 
qui, on le sait maintenant, commande l'adénohypophyse. 
Néanmoins, on connaît six hormones adénohypophy- 
saires ayant chacune des effets physiologiques distincts sur 
l'être humain. Toutes ces hormones sont des protéines. De 
plus, on a isolé de l'adénohypophyse une grosse glyco- 
protéine d'environ 285 acides aminés, appelée pro- 
opiomélanocortine (POMC). 1] s'agit d'une prohormone, 
st-à-dire d'un précurseur duquel se détachent d'autres 
molécules sous l'offot d'enzymes. De la proopiomélano- 
ortino proviennent la corticotrophine, deux opiacés natu- 
rels (une enképhaline et une bôta-endorphine, décrites au 
apitre 11) et l'hormone mélanotrope (MSH, « melanocyte- 
dlating hormone]. La MSH accroît la synthèse de 
nine dans les mélanocytes des amphibiens, des rep- 
tiles et d'autres animaux. Chez l'être humain, cependant, 
la concentration plasmatique de MSH est insignifante, et 
cette substance revêt probablement plus d'importance à 
titre de neurotransmetteur (neuropeptide) dans le SNC 
qu'à titre d'hormone. Du reste, la libération de MSH est 
inhihéa par les neurones hypothalamiques libérant de la 

dopamine. 

Lorsque l'adénohypophyse reçoit un stimulus chi- 
mique adéquat de l'hypothalamus, certaines de ses cellules 


st 


Lin système porte eat un réseau de vaisseaux sanguins où un Hit capillaire 
out à do voies qui, à leur tour, se fetient dans un autre it capillaire 
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libèrent une hormone ou plus. Bien que do nombreuses 
hormones de libération et d'inbibition passent de l'hypo- 
thalamus à l'adénohypophyse, les divorses cellules cibles 
de l'adénohypophyse distinguent les messages qui leur 
parviennent grâce à la présence de récepteurs spécifiques 
sélectifs, et elles réagissent de façon approprié ï 
elles synthétisent et sécrètent des hormones sp 
en réaction à des hormones de libération partic 
(RH, «releasing hormones»), et elles cessent de libérer 
des hormones spécifiques en réaction à des hormones 
d'inhibition particulières (IH, «inhibiting hormones ») 
Les hormones de libération constituent des facteurs régu- 
lateurs beaucoup plus importants que les hormones 
d'inhibition, car les cellules sécrétrices de l'adénohypo- 
physe n'emmagasinent qu'une petite quantité d'hormones. 

Quatre des six hormones adénohypophysaires, la 
thyréotrophine (TSH), la corticotrophine (AGTH), l'hor- 
mone folliculostimulante 
FSH) ot l'hormone lutéini- 
sante (LH) sont des stimu- 
lines, c'est-à-dire qu'ell 
régissent l'action sécré- 


7,5 am sur 12,5 om. 
Écrivez le nom d'une 


(4 Prenez des fiches de 
hormone au recto 


d'une fiche et sa glande pro- trice d'autres glandes endo- 
ducuice, son effet physiologique crines. ‘Trois typos de 
et ses activités régulatrices au cellules produisent des 
vero. Exercz voue méme stimulines: les. cellules 
‘en notant tout ce que vous thyréotropes, les cellules 
savez à propos d'une hormone gonadotropes et les collulos 
donnée, pus vérifiez vs @n- corticotropes. Les. deux 
naissances en consultant autres hormones adénohy- 
Le verso de fiche. Pecez pophysairos, l'hormone de 
un trou dans le coin supérieur croissance (GH) et la pro 
ro des feher at relender lactine (PRL), produites res- 
{ovec un dnnaau métallique. pectivement par les cellules 
(Comservez vos fiches etrésez-  Somatotropes et les cellules 
es aftre fes cours pendant lactotropes, agissent prin- 
Peee cipalement sur des ciblos 
CEE non endocriniennes. Le 
Frank Saparta rôle des cellules chromo- 
‘étudiant en médecine phobes incolores fait encore 

l'objet d'une controverse 

parmi les chercheurs, mais certains spécialistes sup- 


posent qu'il s'agit de cellules glandulaires immatures, 

Toutes les hormones adénohypophysaires agissent par 
l'intermédiaire d'un second messager, l'AMP cyclique. 
L'hormne de croissance et la prolactine, dont on n'a pas 
encore élucidé le mécanisme d'action, font peut-être 
exception à cette règle. (Le tableau 17.1 présente un 
résumé des hormones adénohypophysaires, de leurs 
effets et de leurs relations avec les facteurs de régulation 
hypothalamiques.) 


Hormone de croissance (GH) L'hormone de crois. 
sance (GH, «growth hormane»). aussi appelée somato- 
trophine, est produite par les cellules somatotropes. Bien 
que la GH provoque la croissance et la division de la plu- 
part des cellules de l'organisme, ses cibles principales 
sont les os et les muscles squelettiques. En effet, la GH 
entraîne la croissance des os longs en stimulant l'activité 
du cartilage épiphysaire, et elle favorise l'accroissement 
de la masse musculaire. 
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FIGURE 174 Hpohaemus 
Essai de classification des effets (Eten ce CHR 
métaboliques de l'hormone de Fr dela rason Aide Gi) 
croissance (GH). Lhormone de Réro- CES CS eo yropies 

croissance stimule la production ec la trhibiion de GHAH = 


libération de somatomédine 1 (IGF-) 
par les cellules du foie, des muscles 
squeletiques, des os et du cartilage: 
ce facteur est responsable des effets 
indirects et principalement anaboli- 
sants de la GH, Par ailleurs, la GH 
stimule la dégradation des trigcé- 
rides (ipalyse) et leur libération du 
tissu adipeux; de plus, elle diminue 
l'absorption du glucose sanguin par 
les cellules lui conservant ainsi une 
forte concencration. (Comme ces 
actions s'opposent à celles de l'insu 
line, elles sonc dites actions and 
insuliniques. Par rétro-inhibition, 
l'élévation des concentrations de 
l'hormane de croissance ec de Ia 
somatomédine | favorise la libération 
de GH-IH (et diminue la libération 
de GH-RH) par l'hypothalamus 

et inhibe la Ibéracion de GH par 
l'adénohypophyse. 


Inhibition de La synthèse et 
de la bération de GH 


De nature essentiellement anabolisante, l'hormone 
de croissance favorise la synthèse des protéines at facilite 
la conversion des triglycérides en acides gras (carburant), 
épargnant ainsi le glucose (figure 17.6). Les seconds mes- 
sagers de l'hormone de croissance sont encore matière à 
controverse, mais on saît que les effets de cotte hormone 
sur la croissance font intervenir les somatomédines, 
appelées facteurs de croissance analogues à l'insuline 
(GE, «insulin-like growth factor»). Ces protéines qui 
favorisent la croissance sont produites par le foie, les 
muscles et d'autres tissus. Plus précisément, la GH: (1) sti 
mule l'absorption cellulaire des acides aminés du sang et 
la synthèse des protéines; (2) stimule l'absorption du 
soufre (nécessaire à la synthèse du chondroïtine-sulfate) 
par les cellules de la matrice du cartilage: (3) stimule la 
lipolyse des triglycérides dans les cellules adipeuses, éle- 
vant ainsi le taux sanguin d'acides gras: (4) ralentit 
l'absorption du glucose et son métabolisme. Dans le foie, 
la GH favorise la dégradation du glycogène et la libération 
du glucose dans le sang. L'élévation de la glycémie qui 
s'ensuit correspond à l'effet diabétogène de la GH, ainsi 
appelé parce qu'il reproduit l'hyperalycémie caractéris- 
tique du diabète sucré (voir p. 617-619). 

Deux hormones hypothalamiques aux effets antago- 
nistos régissent la sécrétion de l'hormone de croissance. 
La somatocrinine (GH-RH, «growth hormonc-releasing 


hormone ») provoque la libération de GH, tandis que la 
somatostatine (GH-IH, « growth hormone-inhibiting hor- 
mone ») l'inhibe. 11 semble que la libération do somato- 
statine soit amorcée par la rétroaction de la CH et des 
somatomédines. L'augmentation du taux de GH provoque 
également une rétro-inhibition qui ralentit sa propre libé- 
ration. Ainsi que l'indique le tableau 17.1, un certain 
nombre de déclencheurs secondaires commo le stress, les 
facteurs nutritionnels et les habitudes de sommeil influent 
aussi sur la libération de GH. La sécrétion de GH suit en 
général un rythme diurne et culmine pendant lo sommeil 
nocturne. La sécrétion quotidienne totale atteint son 
maximum pendant l'adolescence puis diminue au cours 
des années. 

Les effets de la somatastatine sont si étendus qu'ils 
méritent qu'on s'y attarde. La somatostatine inhibe non 
seulement la sécrétion de GH, mais également la libéra- 
tion de plusieurs autres hormones adénohypophysaires 
voir le tableau 17.1). En outre, elle inhibe la Libération de 
presque toutes les sécrétions gastro-intestinales ct pan- 
créatiques, tant endocrines qu'exocrines. 

L'hypersécrétion et l'hyposécrétian de l'hormone 
de croissance peuvent causer des anomalies. 
Chez l'enfant, l'hypersécrétion peut entraîner le 
gigantisme, un trouble caractérisé par une croissance 
exceptionnellement rapide et l'atteinte d'une taille exces- 


FIGURE 17.7 


Chapitre 17 Le système endocrinien 599 


Personne atteinte d'acromégalie. L'acromégalie esc due à une hypersécrétion de 
GH chez l'adulte. Notez l'hypertrophie de la mâchoire, du nez ec des mains. De gauche 
À droite, la même personne est photographiée à l'âge de 16 ans, de 33 ans ec de 52 ans. 


porelles. La sécrétion de quantités exce 
l'atteinte de la taille adulte et la soudure di 
épiphys use l'acromégalie (akron = extrémité; 
megas = grand). Ce trouble se par l'hypertro- 
phie et l'épaississement des régions osseuses encore sen- 
sibles à la GH, notamment les os des mains, des pieds et 
du visage (figure 17.7). L'épaississement des tissus mous 
peut provoquer une déformation des traits du visage et 
une hypertrophie de la langue. L'hypersécrétion de GH 
alte généralement d'une tumeur de l'adénohypoph 
qui libère alors des quantités excessives de GH. Le {n 
ment courant consiste à p l'ablation chirurgicale 
de la tumeur, mais les changements anatomiques déjà 

survenus sont irréversibles, 
L'hyposécrétion de GH chez l'adulte demeure le plus 
souvent sans conséquence mais, dans de rares cas, le déf- 
it ost tel que la progeria apparaît: les tissus s'atrophient 
{les signes cliniques du vieillissement précoce se mani- 
festent, Chez l'enfant, le déficit en GH ralentit la crois- 
sance des os longs et cause le nanisme hypophysaire. Les 
nes atteintes de ce trouble ne dépassent pas 1,2 m 
sais présentent habituellement des proportions corporelles 
tivement normales. Le déficit en GH s'accompagne 
souvent d'autres déficits en hormones adénohypophy- 
aires: une insuffisance de thyréotrophine (TSH) ou de 
zonadotrophines (FSH et LH) perturbe les proportions 
orporelles de même que le développement sexuel 
srsque le nanisme hypophys mostiqué avant 
à puberté, l'administration de GH humaine, par injection, 


pout rétablir une croissance presque normale. Fort 
heureusement, grâce au génie génétique, là GH est 
aujourd'hui produite commercialement, Mais la médaille 
a son revers: certains athlètes consomment maintenant de 
la GH, comme des stéroïdes anabolisants, pour améliorer 
leurs performances (voir l'encadré de la page 602). m 


Thyréotrophine (TSH) La thyréotrophine (TSH, 
«thyroïd-stimulating hormone »), ou hormone thyréo- 
trope, est une stimuline qui stimule le développement 
normal et l'activité sécrétrice de la thyroïde. La thyréotro- 
phine est libérée par les cellules thyréotropes de l'adéno- 
hypophyse, sous l'effet d'un peptide hypothalamique 
appolé thyréolibérine (TRH, «thyrotropin-releasing hor- 
mone»). L'élévation des taux sanguins des hormones 
thyroïdiennes agissant tant sur l'hypophyse que sur 
l'hypothalamus inhibe la libération de thyréotrophine par 
rétro-inhibition. L'hypothalamus libère alors de la soma- 
tostatine (GH-TH), qui renforce l'inhibition de la libération 
de thyréotrophine par l'adénohypophyse. Certains fac- 
teurs externes, agissant par l'intermédiaire des méca- 
mismes de régulation hypothalamiques, peuvent aussi 
influer sur la libération de la thyréotrophine. Nous ÿ 
reviendrons dans la section consacrée aux hormones 
thyroïdiennes 


Corticotrophine (ACTH) La corticotrophine (ACTH, 
«adrenocorticotropic hormone»). ou hormone corti- 
cotrape, est sécrétée par les cellules corticotropes de 
l'adénohypophyse. Elle amène le cortex surrénal à libérer 
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|] HORMONES ADÉNOHYPOPHYSAIRES 


fe) 


Hormone de roissance … Stimulée par la lbération de GH-RH*, 
(GH) elle-même provoquée par la diminu 
protéine; cellules tion du taux sanguin de GH ainsi que 
somatotropes) par des déclencheurs secondaires, 

dont les æstrogènes, l'hypoghycémie, 
l'élévation du aux sanguin d'acides 
aminés, à diminution du taux sanguin 
d'acides gras, l'exercice, etc. 
Rétro-inhibition par la GH ec les 
somatomédines ainsi que par l'hyper- 
ghycémie, l'hyperlpidémie, l'obésité ec 
les carences affectives, qui provo= 
quenc routes la libération de GH-IH* 
Stimulée par la TRH* et, indirecte- 
ment, par la grossesse ec le froid 
Rétro-inhibition par les hormones 
thyroïdiennes sur l'adénohypophyse 
et l'hypothalamus ainsi que par la 
GH-IH* (somatostatine) 


Thyréotrophine (TSH) 
glYcoprotéine: cellules 
chyréotropes) 


Corticotrophine Stimulée par le CRF'; les smu- 


(ACTH) lus qui favorisent la libération de 

{polypeptide, 39 acides CRE sonE la fièvre, l'ipoghcémie 

aminés: cellules ‘et d'autres facteurs de stress 

corticotrapes) Rétro-inhibition par les 
Alucocorticoides 

Hormone folliculo- Stimulée par la Gn-RH® 


stimulante (FSH) 
&lycoprotéine: cellules 
soñadotrapes) 


Rétro-inhibition par les œstrogènes 
chez là femme ec par la testostérone 
et l'nhibine chez l'homme 
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2 Nebretenr 
{ saire chez Fenfane 
T Gigantisme chez 
L l'enfant; acromégalie 
chez l'aduite 


Foie, muscles, os, cartilage et autres 
“issus: hormone anabolisante; stimule 
Ha croissance somatique: mobilise les 
riglycérides:; épargne le glucose 

La plupart des effets sonc rellés ind 
rectement à l'action des IGF 


L Créxnisme chez 
l'enfant, mpaczdème 
chez l'adulte 

T Maladie de Graves; 

Glande thyroïde: stimule la ibéra- … exophalmie 
sion des hormones thyroïdiennes 

J Rare 


Maladie de Cushing 


# 


Cortex surrénal; favorise la libéra- 
ion des glucocorticoïdes ec des 
androgènes (et, dans une moindre 
mesure, des minéralocorticoides) 


L'Absence de matura- 
don sexuelle 
T Aucun effet important 


ES L 
ed 
(Ovaires et resticules; chez la 
femme, stimule Ia maturation du 
follicule ovarique et la production 
d'cestrogènes; chez l'homme, sti- 
mule la spermatogenèse 


les hormones corticostéroïdes, et plus particulièrement 
les hormones glucocorticoïdes qui aident l'organisme à 
résister aux facteurs de stress. La libération de la cortico- 
trophine, provoquée par la corticolibérine (CRE, « cortico- 
Lropin-releasing factor») hypothalamique, suit un rythme 
fondamentalement diurne, les plus fortes concentrations 
étant atteintes le matin, peu après le lever. L'élévation de 


la concentration de glucocorticoïdes exerce une rétro 
inhibition sur la sécrétion de CRF par l'hypothalamus et, 
par conséquent, sur la libération d'ACTH par l'adéno- 
hypophyse. La fèvre, l'hypoglycémie et les facteurs de 
stress en tout genre perturbent le rythme de sécrétion 
d'ACTH en déclenchant la libération de CRE Comme le 
CRF est à la fois le régulateur de l'ACTH et un neurotrans- 


Hormone lutéinisante … Stimulée par a Gn-RH* 
(a Rétro-inhibition par les 
DT Eee fon par les œstrogènes 
open es | eclaprogestérone chez a femme et 
bu: par la testostérone chez l'homme 
Stimulée par le PRF*; libération de 
(protéine; celles PRF es favorisée par les œestrogènes, 
Isctotropes) Les contracepüfs oraux, les opiacés et 
allaitement 
Rétro-inhibition par le PIF* 
(dopamine) 


+70 neurohypophyse) 


S 


Ocytocine Stimulée (rétroactiation) par des 
(peptide: neurones du infux provenant des neurones hypo- 
noyau paraventricuhire de thalamiques émis en réaction à là 
l'hypothalamus) dilatation de l'ucérus et du col ex à la 
succion: 
Inhibée par l'absence des stimulus 
nerveux appropriés 
Hormone antidiurétique _ Stimulée par des infux provenant 
(ADH), ou vasopressine des neurones hypothalamiques émis en 
(peptide: neurones du réaction à une augmentation de 
noyau supraoptique de l'osmolarité sanguine ou à une diminu 


l'hypothalamus) ton du volume sanguin aussi stimulée 
par la douleur, certains médicaments 


et l'hypotension artérielle 


Inhibée par une hydratation adéquate 
et par l'alcool 


| HORMONES NEUROHYPOPHYSAIRES (produires par les neurones hypothalamiques et emmagssinées dans la 
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Mèmes que ceux de là 
FSH 


Se 


Ovaires et testicules; chez la 


ferme, déclenche l'ovulation et. 
‘stimule là production ovarienne 
d'astrogènes et de progestérone; 
chez l'homme, fvorise la produc- 
‘ion de testostérone 
—4 L Insuffisance de la 
] sécrétion lactée chez 
La femme qu allite 
1 Galactorrhée: amé- 
su sréeu des ss sde norhée cher a 


femme: Impuissance 
chez l'homme 


Inconnus 


14 


Urérus; stimule les contractions 
urérines; déclenche le travail; 
seins; provoque l'éfection du lait 


LL Diabère inspide 
T Syndrome de sécré- 


don Inapprop: 
d'hormone 
anüdiurétique 
Reins; stimule Ia réabsorption 
de l'eau par les tubules rénaux 


2 Hormones hypothalamiques de Hbération ou d'inhibiion; GH-RH = somatocrinine: GHIH = somatastatine: PRF = facteur déclanchant a sécrition de prolac 


tin PF = het nant la sécrétion de prolutine; TR = Usyréolibérine : Ga 


moteur du système nerveux central, certains spécialistes 
estiment qu'il constitue l'intégrateur du stress. 


Gonadotrophines Les gonadotrophines sont l'hor- 
mone folliculostimulante (FSH,_« follicle-stimulating 
hormone) et l'hormone lutéinisante (LH, « luteinizing 
hormone»); elles régissent le fonctionnement des ganades 
(los ovaires et les testicules). Chez les deux sexes, la FSH 
stimule la production des gamètes (spermatozoïdes et 
avules), tandis que la LH favorise la production des hor- 
mones gonadiques. La FSH agit en synergie avec la LH 
pour provoquer la maturation du follicule ovarique chez. 


gomadolibérine: CKF = carticollbérine. 


les femmes; ensuite, la LH déclenche à elle seule l'ovulu- 
tion (l'expulsion de l'ovule du follicule) et stimule la syu- 
thèse et la libération des hormones ovariennes (les stro- 
gènes et la progestérone). Chez les hommes, la LH stimule 
la production de la testostérone par les cellules intersti- 
tielles des testicules. 

Avant la puberté, les gonadotrophines sont virtuelle- 
ment absentes. Pendant la puberté, les cellules gonadotropes 
s’activent et les concentrations de FSH et de LH com- 
mencent à s'élever, ce qui entraine la maturation des gonades, 
Chez les deux sexes, la libération des gonadotrophines 
par l'adénohypophyse est provoquée par la gonadolibérine 


17 


602 


“Troisième partie: Régulation et intégration des processus physiologiques 


Les athlètes améliorent-ils leur apparence 
et leur force grâce aux stéroïdes 


anabolisants? 


La société nord-américaine adore les 
vainqueurs et récompense largement s0s 
meilleurs athlètes, tant sur le plan social 
que sur le plan financier. 11 n'est donc 
pas étannant que certains d'entre eux 
n'hésitent pas à recourir à toutes les 
méthodes possibles paur améliorer leurs 
performances, voire à fairo us. 
stéroïdos anabolisants. Les stéroïdes ana- 


age de 


bolisants sont des dérivés de la testosté 
rone, l'hormane sexuelle mâle, mis au 
point par l'industrie pharmaceutique: ils 
sont apparus sur le marché dans les 
années 1950 pour soigner les victimos 
d'anémie et d'atrophie musculaire causée 
par cortaines maladies ainsi quo pour 
prévenir l'atrophie musculaire chez Los 
patients immobilisés après une interven: 


lion chirurgicale. La tastastéronc entraîne 
l'auy 
ut ossouso, Elle provoque aussi d'autres 
changements physiques qui survioanent 
au cours de la puberté et font apparaître 
les caractèros suxuels socondaires chez 
les garçons. Porsuadés que des méga 
doses de stéroïdos pouvaient amplifier 
ces caractères chez l'homme adulte, un 
grand nombre d'athlètes et de eultuaristes 
0 sont tournés vers l'usage des stéroïdos 
au début des annéos 1960, et cette pra 
tique subsiste de nos jours, Du reste, lex 
athlètes on quête do records me sont plus 
les seuls à consommer des stéroïdes 
selon los ostimations, en effet, environs 
1 jeune homme sur 10 en a fit l'ess 

Al eat difficile d'établir la f 
d'utilisation des stéroïde 


ntation do la masse musculaire 


par les athlètes, car les droÿ 
interdites dans la majorité des compéti 
tions internationales, et les utilisateurs 
{ainsi que les médecins proseriptours ut 
les pourvoyeurs de drogues) sant, bien 
sûr, réticents à en parlur Toutefois, il fait 
pou de doute que de nombreux eullu- 
ristes et athlètes qui participent à des 
compétitions exigeant une grande force 


musculaire (comme le lancer du poids 
ou du disque ot l'haltéraphilie) en sont 
de gros consommateurs. Des persona 
lités sportives telles que des joueurs de 
football ont aussi admis qu'elles faisaient 
de stéraïdes en guise de complé- 
ment à l'entraînement, au régime alien 


ion psychologique 


pour les matchs. Les athlètes mentionnent 
plusieurs avantages des sté 
Lisants, not 


des anabo- 


amont l'accroissement de La 
et de la force, l'aug- 


mentation de la capacité de transport 


d'oxygd bre accru de glo- 


bules roug 


* une intensification de 


Les culturistes 


oïdes associent le plus souvent des 


doses élevées (jusqu'à 


if d'exercices 


se intermittent 


commence plusieurs mois avant une 
musculaires de stéroïdes sont augmen- 


compétition: les doses orales 


tes graduollement à mesure qu 
compétition approche. 

Mais cos drogues sont 
efficaces qu'on le prétend? D 
ches ant signal 


s rocher. 
les augmentations de la 
sgmentation 
chez les usagers 
Bien qu'il s'agisse là des 


force isométrique et un 
dela 

de stéroïdos 
effets escomptés par les haltérophiles, il 


asso corpore 


n'est pas du tout certain que cela amé- 
liore les performances dans d'autres 
sports (comme L 

nation musculaire précise et l'endurance 
sont essentielles. La 
l'objet d'une controverse, mais si vous la 


coordi 


urso) où un 


uestion fait encore 


posez aux consommateurs de stéroïdes, 


il est plus que probable que lour réponse 
sura un ouf rotentissant 


es prétondus av 


ntages des st 
roïdes l'emportent-ils sur les risques 

encourus ? Absolument pus. Les méde- 
cins affirment que ces drogues peuvent 
avoir de nombreux effets indésirables, 


tels que la bouffissure du visage (synr 
drome de Cushing dû à la surcharge eu 
stéroïdes),l'atrophio des testicules et 


l'infertilité, dos lésions du foio qui 
peuvent causer lo cancer ainsi que dl 

changements dans la cholestérolémie (ce 
qui pout prédisposer les consommateurs 


de longue durée à la maladie coruna 
riennc). Les risques psychologiques liés 
à l'usage de stéroïdes anabolisants sont 
également élovés: des études 
indiquent que le tiers des eosomama- 
tours souffrent de troubles mentaux, Cos 
personnes présentent fréquemment dus 
dédoublements de la personnalité et des 
comportements maniaques, caractér 


par des sautes d'humeur et dus accès de 
violence, ainsi que des symptômes do 
dépression ot de délire. 

Les raisons qui poussent cortains 
athlètes à faire usage de ces drogues sant 
bien connues, Quelques-uns avauent 
être prêts à tout, sauf au suicide, pour 
gagner. Or, il est bien possible que la 
mort soit lo résultat involoutaire de lours 
efforts, 


(Gn-RH, 


gonadotropin-releasing hormone») que pro- 
duit l'hypothalamus. Les hormones gonadiques, produites 
en réaction aux gonadotrophines, exercent une rétro- 
inhibition sur la libération de FSH et de LH. 


Prolactine (PRL) La prolactine (PRL) e: 
mone protéique dont les 199 acides aminés présentent, 
sur une certaine séquence, des similitudes avec l'hor- 
mone de croissance. Élaborée par les cellules lactotropes, 


une hor- 


elle stimule les ovaires de certains animaux, et des cher- 
cheurs la considèrent comme une gonadotraphine. Toute- 
fois, son principal effet chez l'humain est La stimulation 
de la lactation (la fabrication de lait par les glandes mam- 
maires) (pro = en faveur de lactus = lait). Comme celle de 
la GE, la libération de la prolactine est régie par des hor- 
mones hypothalamiques de libération et d'inhibition. Le 
PRF («prolactin-releasing factor») provoque la synthèse 
et la libération de la prolactine; sa composition chimique 
exacte est inconnue, mais on pense qu'il s'agit de la séro- 
onine. Par contre, la dopamine inhibe la sécrétion de 
prolctine: lorsqu'elle joue ce rôle, elle est appelée PIF 
{x prolactin-inhibiting factor»). L'influence du PIF prédo- 
mine chez les hommes, mais le taux de prolactine fluctue 
en fonction du taux sanguin d'œstrogènes chez. les femmes. 
L'élévation transitoire du taux de PRL avant les règles 
{lorsque le taux d'œstrogènes dans le sang est bas) est une 
des causes du gonflement et de la sensibilité des seins que 
certaines femmes éprouvent alors: cependant, le séjour 
de la PRL dans Le sang est trop bref pour déclencher la lu 
tation. En revanche, chez les femmes enceintes, l'action 
de la PRL est bloquéo par le fort taux d'œstrogènes en cir- 
culation; à la fn de la grossesse, le taux de PRL s'élève 
normément (après que le taux d'astrogènes à subi une 
chute brusque) et i provoque cette fois la lactation. Après 
l'accouchement, la succion stimule la libération du PRF et 
prolonge lu luctation. 

L'hypersécrétion de prolactine est plus répandue 
que son hyposécrétion (qui n'est problématique 
que pour les femmes qui désirent allaiter). En fait, 
l'hyperprolactinémie est la plus fréquente des anomalies 
causéos par les tumeurs de l'adénohypophyse, mais elle 
st le plus souvent causée par l'effet de médicaments sur 
l'hypothalamus. Los signes cliniques du trouble sont la 
sulactorrhée, l'aménorrhéo et l'infertilité chez les femmes, 
ut l'impuissance et la gynécomastie chez les hommes. m 


Neurohypophyse et hormones 
hypothalamiques 

La neurohypophyse, composée principalement de pituito- 
cytas (des gliocytes possédant des prolongements qui 
onveloppent des axones amyélinisés), n'est pas une 
glande endocrine à proprement parler. Les corpuscules 
nerveux terminaux emmagasinent dans des granules 
l'ocytocine et l'hormone antidiurétique (ADH) synthétisées 
ct libérées par les nourones hypothalamiques des noyaux 
supraoptiques et des noyaux paraventriculaires respecti- 
vement. Ces hormones, transportées jusqu'à la neurohypo- 
physe grâce aux microtubules des 100 000 axones du 
tractus hypothalamo-hypophysaire, sont sécrôtées «sur 
demande» lorsque les corpuscules nerveux terminaux 
sont stimulés par des influx nerveux. 

L'ADH et l'ocytocine ne diffèrent que par deux des nouf 
acides aminés dont elles sont composées. Pourtant, elles 
ont sur lours organes cibles des effets physiologiques fort 
dissemblables, L'ADH influe sur l'équilibre hydrique, tan- 
dis que l'ocvtacine stimule la contraction du muscle lisse 
de l'utérus et celle des cellules myoépithéliales des glan- 
des mammaires (voir le tableau 17.1). Ces deux hormones 
agissent par l'intermédiaire d'un second messager, le PIP. 
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Ocytocine L'acytocine est un puissant stimulant des 
contractions utérines; elle est libérée en grande quantité 
pendant l'accouchement (ôkus = rapide; tokos = accou- 
chement) et la lactation. Dans l'utérus, Le nombre do 
récepteurs de l'ocytocine (situés sur la membrane plas- 
mique des myocytes) augmente considérablement à la fin 
de la grossesse, et le muscle lisse devient alars de plus en 
plus sensible aux effets stimulants de l'ocytocine, La dila- 
tation de l'utérus et du col observée à l'approche de l'ac- 
couchement provoque l'envoi d'infux nerveux à l'hypo- 
thalamus. Celui-ci réagit en synthétisant l'ocytocine et en 
stimulant sa libération par la neurohypophyse. À mesure 
que la concentration sanguine d'ocylocine augmente, les 
contractions utérines s'intensifient et provoquent l'expul- 
sion du fastus. 

L'ocytocine stimule aussi l'éfection du lait (le réflexe 
de déclenchement de la sécrétion lactée) chez les femmes 
dont les seins produisent du lait en réaction à la prolac- 
line. La succion cause la libération réflexe de l'ocytocine, 
laquelle atteint les cellules myoépithéliales spécialisées 
entourant les glandes mammaires. Ces cellules se contrac- 
tent et éjectent le lait dans la bouche de l'enfant. Cos deux 
mécanismes constituent une rétroactivation, ot nous y 
reviendrons plus en détail au chapitre 29. 

On emploie des médicaments ocytociques naturels et 
synthétiques (Syntocinon et autres) pour provoquer le tra- 
vail ou l'accélérer. Plus rarement, on administre des ocy- 
tociques pour combattre les hémorragies de la délivrance 
{ces médicaments entraînent la constriction des vaisseaux 
sanguins rompus au niveau de l'endomètre) et pour sti- 
muler la sécrétion lactéo. 

Le rôle de l'ocytocine chez les hommes et chez les 
femmes qui ne sont pas enceintes et qui n'allaitent pus est 
resté obscur jusqu'à tout récemment. Mais des études 
viennent de révéler que ce puissant peptide joue un rôle 
dans l'excitation sexuelle et dans l'orgasme, au moment 
où les hormones sexuelles ont déjà préparé l'organisme à 
la reproduction. L'ocytocine serait donc à l'origine de la 
sensation de satisfaction ou de satiété éprouvée après une 
relation sexuelle. On pense qu'elle favorise aussi le com- 
portement affectueux dans les interactions non sexuelles 
et qu'elle constitue en quelque sorte une « hormone de la 
tendresse ». 


Hormone antidiurétique (ADH) La diurèse étant 
la production d'urine, un antidiurétique est une substance 
chimique qui inhibe ou empêche la formation d'urine. 
L'hormone antidiurétique (ADH, « antidiuretic hormone ») 
prévient les Auctuations excessives du bilan hydrique et, 
par conséquent, la déshydratation ou la surhydratation, 
Des neurones hypothalamiques hautement spécialisés, 
appelés osmorécepteurs, détectent constamment la con- 
centration de solutés (et donc la concentration de l'eau) 
dans le sang. Lorsque les solutés deviennent trop concentrés 
(à cause de la diaphorèse ou d'un apport hydrique insuf- 
fisant), los osmorécepteurs émettent des influx excitateurs 
en direction des neurones hypothalamiques du noyau supra- 
optique qui synthétisent et libérent l'ADH, Cette hormone, 
libérée dans le sang par la neurohypophyse, se lie aux 
cellules des tubules rénaux. Ceux-ci réagissent en résbsor- 
bant un surcroît d'eau de l'urine en formation et en la 
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renvoyant dans la circulation sanguine. Ainsi, la produc- 
tion d'urine diminue et le volume sanguin augmente. À 
l'opposé, lorsque la concentration des solutés diminue, 
les osmorécepleurs cessent d'émettre des influx nerveux 
et mettent ainsi fin à la libération d'ADH. La douleur, 
l'hypotension artérielle et certaines substances (tels la 
nicotine, la morphine et les barbituriques) déclenchent 
aussi la libération d'ADH. 

L'ingestion d'alcool inhibe la sécrétion d'ADH et pro- 
voque une abondante diurèse. La xérostomie et la soif 
intense du «lendemain » sont dues à l'effet déshydratant 
de l'alcool. Comme vous pouviez vous y attendre, l'ingestion 
de quantités excessives d'eau inhibe aussi la libération 
d'ADH, Certains médicaments, appelés diurétiques, s'op- 
posent aux effets de l'ADH et accroissent la diurèse. Ces 
médicaments servent à traiter certains cas d'hypertension 
artérielle ainsi que l'axdème (la rétention d'eau dans les 
tissus) caractéristique de l'insuffisance cardiaque. 

Lorsque sa concentration sanguine est élevés, l'ADH 

cause une vasoconstriction, en particulier celle des vais- 
seaux sanguins des viscères. Dans certaines conditions, 
lors d'une hémorragie notamment, l'ADH est libérée en 
quantités exceptionnellement grandes. Ce phénomène 
entraîne une élévation de la pression artérielle systé- 
mique. C'est la raison pour laquelle l'ADH est aussi appe- 
lée vasopressine. 
Le seul trouble important causé par l'hyposécré- 
tion d'ADH ost le diabète insipide, un syndrome 
caractérisé par l'excrétion de grandes quantités 
d'urine diluée (polyurie supérieure à 4 Litres par jour) et 
par une soif intense, Judis, les médecins goûtaient à 
l'urine pour déterminer la cause de la polyurie. Ils qual 
fièrnt cotto forme do diabète d'« insipide » pour la distin- 
guer du diabète sucré, dans lequel l'insuffisance d'insuline 
cause la glycosurie par augmentation de la glycémie. 

Le diabète insipide peut être causé par un trauma- 
Usme de l'hypothalamus ou de la neurohypophyse, comme 
peut en provoquer un coup à la tête, ou par des lésions 
d'origine interne, Quelle que soit la structure touchée 
l'hypothalamus ou la neurohypophyse), il ya insuffisance 
d'ADH. Le trouble, bien qu'incommodant, est sans gravité 
si le centre de la soif fonctionne normalement et si la per- 
soune atteinte boit suffisamment pour prévenir la déshy- 
dratation. Toutefois, le diabète insipide peut constituer 
un danger mortel pour une personne inconsciente où 
comateuse; c'est pourquoi il faut surveiller de près les 
victimes de traumatismes crâniens. 

L'hypersécrétion d'hormone antidiurétique s'observe 
chez les enfants atteints de méningite, peut suivre une inter- 
vention de neurochirurgie ou un traumatisme crânien (lésion 
de l'hypothalamus) où peut constituer une conséquence 
de la sécrétion ectopique d'ADH par des cellules cancé- 
reuses (particulièrement des cellules engendrées par le 
cancer du poumon). Ce trouble peut aussi faire suite à une 
anesthésie générale ou à l'administration de certains médi 
caments (comme la mépéridine]. 1 provoque le syndrome 
de sécrétion inappropriée d'ADH, qui se caractérise par 
une rétention d'eau, une céphalée et une désarientation 
dues à l'œdème cérébral, un accroissement pondéral et 
une hypo-osmolarité sanguine. Le traitement du syn- 
drome de sécrétion ineppropriée d'ADH nécessite une 
liritation de la consommation de liquides et de fréquentes 
mesures de la concentration sanguine de sodium. m 


Glande thyroïde 


Situation et structure 


Organe en forme de papillon, la glande thyroïde est située 
dans la partie antérieure du cou; elle repose sur la tra- 
chée, juste au-dessous du larynx (figure 17.Ba]. Ses deux: 
lobes latéraux sont reliés par une masse de tissu, l'isthme. 
La thyroïde est la plus grande des glandes purement 
endocrines et son irrigation (fournie par les artères thyraï- 
diennes supérieure et inférieure) est extrômement abon- 
dante, ce qui complique énormément les interventions 
chirurgicales qui la touchent, 

L'intérieur de la glande thyroïde est constitué de 
structures sphériques creuses appelées follicules (figure 
17.8b). Les parois des follicules sont formées principale- 
ment de cellules épithéliales cuboïdes où squameuses 
nommées cellules folliculaires, qui produisent la thyro- 
globuline, une glycoprotéine. La cavité centrale des fol- 
licules est remplie d'un colloïde ambré composé de 
molécules de thyroglobuline auxquelles s'attachont das 
atomes d'iode. Deux hormones appelées hormones thy- 
roïdiennes sont dérivées de cette substance. Les follicules 
sont séparés les uns des autres par du tissu conjonctif 
contenant les cellules parafolliculaires, qui élaborent une 
hormone nommée calcitonine (dont la composition et 
l'action sont entièrement différentes de celles des hormo- 
nes thyroïdiennes; voir p. 608). 


Hormones thyroïdiennes (TH) 


Les hormones thyroïdiennes (TH, «thyroid hormone»), 
que beaucoup considèrent comme les principales hor- 
mones métaboliques, contiennent toutes deux de l'iode, 11 
s'agit de la thyroxine, ou Ta (tétraiodothyronine), et de la 
triiodothyronine, où Ts. La thyroxine est sécrétéo par les 
follicules thyroïdiens, tandis que la majeure partie de ln 
triiodothyronine est formée dans les tissus cibles à partir de 
la thyroxine, Étant composées de deux tyrosines (des acides 
aminés), ces hormanes sont fort semblables; mais alors 
que la thyroxine possède quatre atomes d'iode, la trtiodo- 
thyronine n'en a que trois (d'où les abréviations TA et Ts). 

À l'exception de certains organes adultes (l'encé- 
phale, la rate, les testicules, l'utérus et la glande thyroïde 
elle-même), les hormones thyroïdiennes agissent sur les 
cellules de presque tous les tissus. En règle générale, elles 
stimulent les enzymes effectuant l'axy 
Par voie de conséquence, elles ac 
basal et augmentent la consommation d'oxygène ainsi 
que la production de chaleur ; elles ont donc un effet calo- 
rigène. De plus, les hormones thyroïdiennes provoquent 
une augmentation du nombre de récepteurs adréner- 
giques dans les vaisseaux sanguins et jouent de co fait un, 
rôle important dans la stabilisation de la pression arté- 
rielle. Par ailleurs, les hormones thyroïdiennes influent 
sur la croissance ot le développement des tissus; elles 
sont essentielles au développement du système osseux et 
du système nerveux ainsi qu'aux fonctions de reproduc- 
tion. Le tableau 17.2, à la page 606, présente un résumé 
des nombreux effets des hormones thyroïdiennes. 


Transport et régulation La majeure partie des hor- 
mones thyroïdiennes libérées se lie immédiatement aux 
protéines plasmatiques, dont la plus importante est la 
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Parmi les cellules qui apparaissent en (b), lesquelles produisent la calcitonine ? 


Folicuies remplis 
de colcide 
Coluies lotcutares 


paraloliculaires 
QC] 


Anatomie macroscopique et microscopique de Ia glande thyroïde. 


a) Suation ec iriation de la face antérieure de la glande thyroïde. 
) Microphocographie de la glande thyroïde (150 x). 


1BG («thyroxine-binding globulin », c'est-à-dire la globu- 
line liant la thyroxine), produite par le foie, La thyroxine 
et la trifodothyronine se lient aux récepteurs membra- 
naires des cellules cibles; la seconde est environ 10 fois 
plus active que la première et se lie aussi beaucoup plus 
facilement (son affinité est très grande). La plupart des tis- 
sus périphériques sunt dotés des enzymes nécessaires à la 
conversion de la thyroxine en triiodothyronine, selon un 
processus qui passe par la séparation enzymatique d'un 
utome d'iode, Les modes d'action des hormones thyroï- 
dionnes sont probablement nombreux et se réalisent en 
fonction des récepteurs des cellules cibles. Certaines 
recherches tendent à prouver que les récepteurs cellu- 
laires ot l'AMP cyclique participent aux réactions de 
certaines cellules cibles aux hormones thyroïdiennes, 
Chose certaine, la triiodothyronine, comme les hormones 
stéroïdes, pénètre dans la cellule cible et se fixe à des 
récepteurs situés dans le noyau, déclenchant la 
transcription de l'ADN. 

La diminution du taux sanguin de thyroxine pro 
voque la libération de thyréotrophine (TSH) par l'adéno- 
hypophyse et, en bout de Ligne, la libération de thyroxine. 
En revanche, l'augmentation du taux sanguin de thy- 
roxine exerce une rétro-inhibition sur l'axe hypothala- 
ius-adénobypophyse, interrompant le stimulus déclen- 
cheur de la libération de TSH. L'accroissement des besoins 
énergétiques, causé notamment par la grossesse et le 
prolongé, stimule la sécrétion de thyréolibérine (TRH, 


«thyrotropin-releusing hormone») par l'hypothulamus, 
laquelle entraîne la libération de TSH: dans de telles 
conditions, la TRH surmonte la rétro-inhibition. La thy- 
roïde libérant une quantité accrue d'hormones thyroi- 
diennes, le métabolisme s'accélère et la production de 
chaleur augmente. Parmi les facteurs qui inhibent la 
libération de TSH, 6h trouve la somatostatine, l'élévation 
des taux de glucocorticoïdes et d'hormones sexuelles 
(æstrogènes ou testostérone) ainsi qu'un taux sanguin 
d'iode excessivement élevé. 

“Tant l'hyperfonctiannement que l'hypofonction- 
ES nement de la glande thyroïde peuvent causer de 

graves troubles métaboliques (voir Le tableau 
17.2). Les hypothyroïdies peuvent résulter d'une anomalic 
de la glande thyroïde ou être secondaires à une déficience 
en TSH ou en TRH. Elles surviennent aussi à la suite de 
l'ablation chirurgicale de la glande thyroïde (thyrvidecto- 
amie] ou d'une carence alimentaire eu iode. 

Chez l'adulte, le syndrome hypolhyroïdien complet 
est appelé myxædème (muxu = mucus; oidéma = gon- 
flement). 11 se manifeste par un métabolisme basal lent, 
des sensations de froid, la constipation, l'assèchement et 
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Métabolisme basa/régula 
ion de là température 
méubolisme basal:aumentene 
la production de chaleur: ci 
Hentles effets du système 
nerveux sympathique 


Métabolisme des glucides, 
des lipides et des protéines 


Favorisent le catabolisme du 
gucose; moblisenc les hpides; 
essentielles à la production 
d'énergie pour la synthèse des 
protéines: client la synchèse 
hépatique de cholestérol 
Favorisenc le développement 
du système nerveux chez le 
Fœtus et le nourrisson néces 
ares au fonctionnement du 
système nerveux chez l'adulte 


Système nerveux 


Système cardiovasculaire Favorisene le fonctionnement. 


normal du cœur 


Système musculaire Favorisent le développement et 


le fonctionnemenc des muscles 
Favorisent la croissance ec la 
maturation du squelette 


Système osseux 


Système digestif Favorisent la moëté ec le tonus 
gastro intestinaux accroissent 


la sécrétion de sucs digestis 


Permetrenc le fonctionnement 
normal des organes génitaux et 
stimulent la lactation chez là 
femme. 


Favorisenc l'hydratation de là 
peau et stimulent son activé 
sécrétrice 


Système génital 


Système tégumentaire 


Troisième partie: Régulation et intégration des processus physiologiques 


Diminution du métabolisme 
basal; diminution de la cempéra- 
ture corporelle; intolérance au 
froid: perce d'appérie: gain por 
déral: diminution de la sensibilité 


Augmentation du métabolisme 
basal; augmentation de la tempé- 
rature corporelle; incolérance à 
La chaleur ; augmentation de 
l'appétit: perte pondérale; aug- 


aux atécholamines mentation de la sensbilé aux 
atécholamines pouvant causer 
l'hypertension artérielle 

Diminution du métabolisme du Augmentation du catabollsme 


glucose; augmentation des aux 
sanguins de cholestérol et de tri 
gfycérides; diminution de la syn- 


du glucose, des protéines et des 
lipides; perte pondérale; diminu- 
sion de la masse musculaire 


thèse des protéines; œdème 

Chez l'enfant, ralentissement ou Iritabilité, agication. insomnie, 
déficience du développement 

cérébral, arriération mentale: personnalité 

chez l'adute, diminution des apti- 

rudes mentales, dépression, pares- 

chésies, troubles de la mémoire, 

‘diminution des réflexes 

Diminution de l'effescté de l'ac- Augmentation de la fréquence 
‘ion de pompage du cœur; dim cardiaque et palptations: hyper- 
nurion de Ia fréquence cardiaque tension artérielle; si prolongée, 
et de l pression artérielle cause l'insuffisance cardhaque 
Hypotonie; crampes musculaires: _ Atrophie ec faiblesse muscubires 
malge 

Chez l'enfant, ratard de la crois Chez l'enfant, croissance squelec. 


sance, arrêt de la croissance 
squeletrique, proportions Inadé- 
quates du squelette: chez 


tique excessive au début, suivie 
par la soudure précoce des carü- 


lages épiphysaires et l'atceince 


fadulce, douleurs artcubires d'une faible taille; chez l'aduite, 
déminéraisation squelertique 

Diminution de Ia motité, de Molité gastro-ntestinale exces- 

l'activité sécrétrice ec du tonus … sive: diarrhée perte d'appétit 

HAStro-intestimaux; constipation 

Diminution de la fonction ova- Chez la femme, diminution de Ia 

rienne: stérilité: diminution de la fonction ovarienne: chez 

lactation l'homme, impuissance 

Peau pâle, épaisse ec sèche; Peau rouge, mince et humide; 


‘œdème facial; cheveux rudes et cheveux fins et doux; ongles 
épais mous et minces 


l'épaississement cutanés, la bouffissure des yeux, l'œdème, 
la léthargie et la diminution des aptitudes mentales (mais 
non l'arriération]. Si le myxædème est causé par une 
carence en iode, la glande thyroïde s'hypartrophie, ce qui 
produit le goitre endémique ou myxædémateux. Les cel- 
lules folliculaires élaborent la thyroglobuline du calloïde, 
mais elles ne peuvent l'ioder ni produire des hormones 
actives. L'hypophyse sécrète plus de TSH afin de stimuler 
la production d'hormones thyroïdiennes, mais cela ne 
parvient qu'à causer une accumulation de colloïde inuti- 
lisable dans les fallicules. Laissées sans traitement, les 


cellules thyroïdiennes finissent par s’épuiser et la glande 
'atrophie, Avant la mise en marché de sol iodé, le goitre 
était très répandu dans certaines régions centrales des 
États-Unis. En effet, le sol y est pauvre en iode et les habi- 
tants ne pouvaient pas se procurer d'aliments riches en 
iode comme des fruits de mer. Suivant la cause, on peut 
traiter le myxædème au moyen de suppléments iodés où 
d'une hormonothérapie de substitution. 

Chez l'enfant, l'hypothyroïdie grave est appelée créti- 
nisme. Ce trouble se manifeste par une petite taille et des 
proportions corporelles anarmales, une langue et un cou 
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Biosynthèse des hormones thyro 
diennes. Étapes menant à la synthèse de 
Aa chyroxine (Ta) et de la urilodohyronine 
CT). La liaison de la TSH aux récepteurs 


épais ainsi qu'une arriération mentale. Le erétinisme peut 
résulter d'anomalies génétiques de la glande thyroïde fo 
tale ou encore de facteurs maternels, telle une carence ali- 
mentaire en iode. On peut prévenir le crétinisme par une 
hormonothérapie thyroïdienne de substitution mais, une 
fois apparues, les anomalies du développement et l'arrié- 
ration montale sont irréversibles. 

Le trouble hyperthyroïdien le plus répandu (et le 
plus déroutant) est la maladie de Graves, ou maladie de 
Basedow. Comme le sérum de nombreuses personnes 
atteintes contient des autoanticorps appelés TSI («thyroid- 
stimulating immunoglobulins »), on considère actuelle- 
ment que cette maladie est auto-immune. L'anticorps repro- 
duit les offets de la TSH: il stimule les récepteurs 
membranaires de cette hormone (situés sur les cellules 
folliculaires) at entraîne ainsi la synthèse et la sécrétion 
de T; et de Ts. Il en résulte une hypersécrétion des hor- 
mones thyroïdiennes mais cela ne cause pas l'inhibition 
de la production des anticorps (il n'y a pas de mécanisme 
de rétro-inhibition qui fonctionne ici). La thyroïde est 
donc hyperactive de façon continuelle, et ce malgré un 
faible taux de TSH. La maladie de Graves se manifeste le 
plus souvent par une accélération du métabolisme basal, 
la diaphorèse, des pulsations cardiaques rapides et irrégu- 


stimule la synthèse du colloide. les érapes 
illustrées ci-dessus ec la libération de thy- 
roxine et de trilodothyronine. Ces événe- 
ments sont décrits au long dans le texte. 


loïde sont indiquées. Le reste du colloïde 
est représenté en jaune) 


lières, une augmentation de la nervosité et une perte pon- 
dérale (en dépit d'un apport alimontaire adéquat). Une 
exophtalmie, ou saillie anormale des bulbes de l'ail, peut 
survenir si le tissu situé à l'arrière des yeux devient œdé- 
mateux puis fbreux. Le traitement consiste en l'ablation 
chirurgicale de la glande thyroïde ou en l'administration 
d'iode radioactif (D, qui se Axe dans la glande thyroïde 
et détruit sélectivement les cellules les plus actives, m 


Synthèse La synthèse des hormones thyroïdiennes 
repose sur six processus interdépendants qui débutent 
lorsque la thyréotrophine (TSH) sécrétée par l'adéno- 
hypophyse se Lie aux récepteurs des cellules follicula 

La numérotation des paragraphes suivants correspond à 
celle des étapes représentées dans la figure 17.9. 


1. Formation et stockage de la thyroglobuline. La thyro- 
globuline est synthétisée dans les ribosomes, puis 
ransportée dans le complexe golgien, où elle se lie à 
des résidus de sucre et s'entasse dans des vésicules 
de sécrétion. Celles-ci se déplacent vers le sommet 
des cellules folliculaires et déchargent leur contenu 
dans la lumière du follicule, puis la thyroglobuline 
s'intègre au calloïde. 
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2. Captage et oxvdation de l'iodure et transformation en 
iode. Pour que soient produites les hormones thyror- 
diennes, les cellules folliculaires doivent prélever 
des iodures (des anions d'iode) du sang. Le captage 
des iodures repose sur un transport actif, car leur 
concentration intracellulaire est plus de 30 fois supé- 
rieure à celle du sang, Une fois à l'intérieur des col. 
lules, les iodures (1) sont oxydés (par retrait d'élec- 
trons) et convertis en iode (1, 

lodation, Une fois formé, l'iode se lie à la tyrosine de 

la thyroglobuline. Cotte réaction d'iodation se pro- 

duit à la jonction de la cellule folliculaire apicale et 
du colloïde et elle repose sur l'action de peroxydases 

(des enzymes faisant partie des protéines intégrées de 

la membrane). 

4. Union de la T, et de la T,. La liaison d'un iode à uno 
tyrosine produit la monoiodotyrosine (MIT ou T;). 

que la liaison de deux iodes produit la ditodo- 
tyrosine (DIT où T2). Des enzymes du colloïde unissent 
cos molécules. Deux molécules de diiodotyrosine 
forment la thyroxine, ot l'union d'une molécule de 
monofodatyrosine et d'une molécule de difodotyrosine 
forme la trifodothyronine (T;). À ce stade, cependant, 
los hormones sont encore liées à la thyroglobuline. 

5. Endocytose du colloïde. Pour que les hormones 
soient sécrétées, il faut que les cellules folliculaires 
absorbent ln thyroglobuline iodéo par endocytose 
(phagocytose ot pinocytose) et que les vésicules qui 
on résultent s'associont à dos Iysasomos. 


6. Séparation des hormones. À l'intérieur des lysosomes, 
des enzymes lysosomiales séparent les hormones du 
colloïde. Les hormones diffusent ensuite des cellules. 
folliculaires jusque dans la circulation sanguine. La 
principale hormone sécrétée est la thyroxine. Une 
partie de la thyroxine est convertie en triiodothy- 
ronine avant que survienne la sécrétion, mais la 
majeure partie de la triodothyronine est prodi 
dans les tissus périphériques. 


11 faut so rappeler que la réaction initiale à la liaison de la 
thyréotrophine (TSH) est la sécrétion des hormones thy- 
roïdiennes. La synthèse de colloïde reprend ensuite pour 
«faire le plein» de la lumière des follicules. En règle 
générale, le taux de TSH est fnible pendant le jour, culmine 
juste avant l'endormissement et reste élevé pendant la nuit. 

La thyroïde est la seule des glandes endocrines à 
emmagsiner ses hormones à l'extérieur de ses cellules et 
on grande quantité. Dans une glande thyroïde saine, le 
volume de colloïde emmagasiné est relativement con- 
stant, et il suffit à produire des quantités normales d'hor- 
mones pendant une période de plusieurs mois. 


Calcitonine 

La caleitonine est une hormone polypeptidique produite 
par les cellules parafolliculaires, ou cellules C, de la 
glande thyroïde. Son effet le plus important est d'abaisser 
Je taux sanguin de calcium, La calcitonine est dance un 
antagoniste direct de la parathormane élaborée par les 
glandes parathyroïdes. La calcitanine agit sur le sque- 
Jette: d'une pan, elle inhibe l'activité des ostéoclastes et, 
par conséquent, la résorption osseuse et la libération de 


Glandes 
parahyroïdes 


Trachée 


C] 


FIGURE 17.10 
Glandes parathyroïdes. (a) Situation des glandes parathyroides 
sur l ce postérieure de la glande thyroïde. Dans la réalité, les 
ælandes parathyroïdes peuvent être encore moins visibles qu'elles 
ne le son dans a figure. (b) Microphotographie d'une section 
d'une glande parathyroïde (783 x). 


calcium ionique de la matrice osseuse; d'autre part, olle 
stimule le captage du calcium et son incorporation à la 
matrice osseuse, 

Un taux sanguin excessif de calcium ionique (de 20% 
supérieur à la normale environ) constitue un stimulus 
humoral pour la libération de calcitonine: inversement, 
un taux sanguin insuffisant inhibe l'activité sécrétrice des 
collules parafolliculaires. La régulation qu'exerco la cal 
tonine sur le taux sanguin de calcium est de courte durée 
mais extrêmement rapide. 

La calcitonine ne semble revêtir une cortaine impor- 
tance que pendant l'enfance, période au cours de laquelle 
la masse, la taille et la forme des os changent de façon 
spectaculaire. Chez l'adulte, le calcitonine ne constitue 
tout au plus qu'un faible agent hypocalcémique. 


Glandes parathyroïdes 


Los petites glandes parathyroïdes, de couleur jaune brun, 
s'incrustent sur la face postérieure de la glande thyroïde, 
où elles sont à poine visibles (figure 17-108). Leur nombre 
est variable ot, s'il est habituellement de quatre, il peut 
atteindre huit. Chez certains sujets, on peut en trouver 
ailleurs que sur la thyroïde, et même dans le thorax. Les 
cellules glandulaires des glandes parathyroïdes sont dis- 
posées en d'épais cordons ramifiés contenant des cellules 
axyphiles disséminées et un grand nombre de cellules 
principales, plus petites (Agure 17.10b). Les cellules princi- 
pales sécrètent la parathormone. La fonction des cellules 
rxyphiles est obscure. 

La découverte des glandes parathyroïdes a été le fruit 
du hasard. Autrefois, les chirurgiens constataient, déroutés, 
que lu majorité des patients se rétablissaient parfaitement 
après l'ablation partielle (voire totale) de la glande thyroïde, 
tandis que d'autres présentaient des spusmes musculaires 
incosrcibles, souffraient de douleurs intenses et glissaient 
rapidement vers la mort. Ge n'est qu'après de nombreux 
décès qu'on décela l'existence des glandes parathyroïdes 
at de leurs hormones, fort différentes des hormones (hyroï- 
diennes. 

La parathormone (PTH, « parathyroïd hormone »), ou 
hormone parathyroïdienne, ost l'hormone protéique pro- 
cuite par les glandes parathyroïdes: elle préside au main- 
tien de l'équilibre calcique dans le sang ot a un effet anta- 
goniste à celui de la calcitonine. La diminution du taux 
sanguin de calcium provoque sa libération, et l'hypercal- 

émis l'inhibe. La PTH élève le taux sanguin de calcium 
ionique en stimulant trois organes cibles: le squelette 
{dont la matrice osseuse contient des quantités considérables 
do sel de calcium), los reins et l'intestin (Bguro 17.11). 

“Trois événements suivent la libération de la parathor- 
mone: (1) les ostéoclastes (les cellules effectuant la 
orption osseuse] digèrent une partie de la matrice osseuse 
1 ibèrent du calcium ionique ot des phosphates dans le 
sang: (2) les cellulos des tubulos rénaux réabsorbent plus 
d'ions calcium (et retiennent moins de phosphates); (3) les 
cellules de la muqueuse intestinale absorbent plus de cal- 
cium. L'absorption intestinale du calcium est facilitée 
indirectement par l'action de la parathormone sur l'acti- 
vation de la vitamine D, En effet, cette vitamine néces- 
saire à l'absorption du calcium alimentaire est ingérée ou 
produite par la peau sous une forme relativement inac- 
tive. Pour que la vitamine D exerce ses effets physiolo- 
aiques, les reins doivont d'abord la convertir en sa forme 
active, le caleitriol (1,23-dihydroxycholécalciférol), une 
transformation que stimule la parathormone. 

Comme l'équilibre des ions calcium plasmatiques est 
essentiel à de très nombreuses fonctions, y compris la 
transmission des influx nerveux, les contractions muscu- 
laires et la coagulation du sang. la régulation du taux de 
caleium ionique revêt une importance capitale. 
L'hyperparathyraïdie est rare et résulte générale 
ment d'une tumeur d'une glande parathyroïde. 
Comme elle entraîne le lessivage du calcium 
osseux, la substitution de tissu conjonctif aux sels miné- 
raux cause le ramollissement et la déformation des os. 
Dans l'ostéite fibro-kystique, une forme grave de ce 
trouble, les os présentent un aspect criblé à la radiographie 
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FIGURE 17.11 
Résumé des effets de la parathormone sur les 05, 


et l'intestin. (Notez que l'fec de 1 parathormane sur l'intestin 
s'exerce par l'intermédiaire de a forme active de la vicamine D.) 


etils ont tendance à se fracturer spontanément, L'élévation 
du taux sanguin de calcium (l'hypercalcémie) a de nom- 
breuses conséquences, dont les deux plus notables sont 
U) la réduction de l'activité nerveuse, qui se traduit par 
des réflexes anormaux et une faiblesse des muscles sque- 
lettiques, et (2) la formation de calculs rénaux résultant de 
la précipitation dans les tubules des sels calciques en 
excès, En outre, des dépôts de calcium peuvent se former 
dans les tissus mous et entraver le fonctionnement des 
organes vitaux. 

L'hypoparathyroïdie, la déficience en parathormone, 
est le plus souvent secondaire aux lésions des glandes 
parathyroïdes ou à leur abletion lors d'une thyroïdec- 
tomie. L'hypocalcémie qu'elle provoque accro l'excita- 
bilité des neurones et explique les symptômes classiques 
de la tétanie, soit la paresthésie, les spasmes musculaires 
et les convulsions. Laissé sans traitement, le trouble 
cause des spasmes du larynx, la paralysie respiratoire et 
la mort, m 


610 Troisième partie: Régulation et intégration des processus physiologiques 


surrénal devriez-vous vous remémrer? 


| Supposez que votre professeur place sur la platine du microscope un échan- 
tilon de tissu de cortex surrénal et vous demande d'en identifier les cellules à 
l'mpraiste. Quelles caractéristiques de la disposition des cellules du cortex / 
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FIGURE 17.12 


Structure microscopique de la glande surrénale. (a) Schéma. (b) 
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Microphotographie de la zone glomérulée, de la zone fascicule ex de la zone réticulée 
du cortex surrénal (50 x). (On aperçoit aussi une partie de la médulla surrénale) 


Glandes surrénales 


Les deux glandes surrénales sont des organes en forme de 
pyramides perchés au-dessus des reins (d'où leur nom) et 
enveloppés d'une capsule Abreuse et d'une couche de 
graisse (voir la figure 17.1). 

Chaque glande surrénale comprend deux portions 
qui different du point de vue structural comme du point 
de vue fonctionnel. La portion interne, appelée médulla 
surrénale, tient plus du « nœud » de tissu nerveux que de 
la glande, et elle dérive de la crête neuralo: elle appartient 
au système nerveux sympathique. La portion externe, 
appelée cortex surrénal, est la plus volumineuse, et elle 
recouvre la médulla; lle provient du mésoderme embryon- 
maire. Chacune de ces portions produit ses hormones 
propres (tableau 17.3), mais la plupart des hormones sur- 
rénaliennes favorisent l'adaptation au stress. 


Cortex surrénal 

Le cortex surrénal synthétise une trentaine d'hormones 
stéroïdes, appelées carticostéroïdes, à partir du cholesté- 
rol. Lo processus comprend de nombreuses étapes et fait 
intervenir divers intermédiaires, suivant l'hormone for- 
mée. Le tableau 17.3 présente la structure de quelques 
corticostéroïdes. 


Les cellules corticales, de grandes dimensions ét 
chargées de gouttolettes lipidiques contenant du cho- 
lestérol, sont disposées en trois zones conconiriques 
(figure 17.12). Les amas de cellules formant la zone 
glomérulée, en surface, produisent principalement los 
minéralocorticoïdes, des hormones qui concourent à 
l'équilibre hydro-électrolytique du sang. Au milieu, les 
cellules de la zone fasciculée forment des cordons plus ou 
moins rectilignes et sécrètent les hormones métaboliques 
appelées glucocorticoïdes. Enfin, les cellules de la zone 
réticulée, la partie La plus interne, sont contiguës à la mé- 


Minéralocorticoïdes La principale fonction des miné- 
ralocorticoïdes est la régulation des concentrations d'élec- 
trolytes (sels minéraux}, et particulièrement celles des ions 
sodium et potassium, dans le sang et le liquide extracel- 
lulaire. Le sodium est l'ion positif (ation) le plus abondant 
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dans le liquide extracellulaire et, bien qu'il soit essentiel à 
l'homéostasie, un apport et une rétention excessifs peuvent 
causer une hypertension artérielle chez des individus pré- 
disposés. Bien qu'il existe plusieurs minéralocorticoïdes, 
l'aldostérone est le plus puissant et le plus abondant: elle 
représente plus de 95% de la production de minéralo- 
corticoïdes (voir le tableau 17.3). Comme vous pouviez 


vous y attendre, le maintien de l'équilibre des ions 
sodium est Le but premier de l'activité de l'aldostérone. 
L'aldostérone réduit l'excrétion du sodium. Sa cible 
principale est la partie distale des tubules rénaux, où elle 
stimule la réabsorption des ions sodium de l'urine en for- 
mation et leur retour dans la circulation sanguine. L'aldo- 
stérone facilite aussi la réabsorption des ions sodium de 


la sueur, de la salive et des sucs gastriques. Le mode 
d'action de l'aldostérone semble faire intervenir la syn- 
thèse d'une enzyme nécessaire au transport du sodium. 

La régulation de plusieurs autres ions (notamment le 
potassium, l'hydrogène, le bicarbonate et le chlorure) est 
associée à celle du sodium. En outre, la réabsorption de 
l'eau suit fidèlement celle du sodium, et ce phénomène 
modifie le volume sanguin et la pression artérielle. Par 
conséquent, la régulation de la concentration des ions 
sodium est essentielle au bon fonctionnement de l'orga- 


rénaux entraîne la rétention du sodium et de l'eau, l' 
mination des ions potassium ainsi que, dans une certaine 
mesure, la régulation de l'équilibre acido-basique du sang 
{par l'excrétion d'ions H°]. Gomme les effets régulateurs 
de l'aldostérone sont de courte durée [ils ne durent envi- 
ron que 20 minutes), l'équilibre des électrolytes plasma- 
tiques peut être très précisément mesuré ot sans cesse 
modifié, Nous traitons de ces questions plus en détail au 
chapitre 27. 

Un certain nombre de facteurs stimulent la sécré- 
tion de l'aldostérone: l'élévation du taux sanguin d'ions 
potassium, la diminution du taux sanguin de sodium et la 
diminution du volume sanguin et de la pression arté- 
rielle. Les conditions opposées inhibent la sécrétion de 
l'aldostérone. Quatre mécanismes président à la sécré- 
tion de l'aldostérone: le système rénine-angiotensine, les 
concentrations plasmatiques d'ions sodium et potassium, 
la régulation exercée par la corticotrophine (ACTH) et la 
concentration plasmatique du facteur natriurétique auri- 
culaire (figure 17.13 


1. Système rénine-angiotensine. Le système rénine- 
angiotensine, le principal mécanisme de régulation 
de la libération de l'aldostérone, influe tant sur l'équi 
libre hydro-électrolytique du sang que sur la pression 
artérielle. Les cellules spécialisées de l'appareil juxta- 
gloméruloire, dans les reins, sont stimulées lorsque 
la pression artérielle (ou le volume sanguin) où 
l'osmolarité plasmatique (la concentration de solutés) 
diminuent, Elles réagissent en libérant dans le sang 
lu rénine, une enzyme, qui rompt une partie de 
l'angiotensinogène, une protéine plasmatique. L'en- 
chaînement de réactions enzymatiques qui s'amorce 
alors aboutit à la formation d'angiotensine I, un 
puissant stimulant de la libération de l'aldostérone 
par les cellules glomérulées du cortex surrénal. 
Toutefois, le système rénine-angiotensine fait bien 
plus que déclencher la libération de l'aldostérone, et 
l'ensemble de ses effots concourt à élever la pression 
artérielle systémique. Nous traitons de ces effets en 
détail aux chapitres 26 et 27. 

2. Concentration plasmatique d'ions sodium et potas- 
sium, Les variations des concentrations sanguines 
d'ions sodium el potassium peuvent influer directe- 
ment sur les cellules de la zone slomérulée. L'aug- 
mentation de la concentration de potassium et la 
diminution de la concentration de sodium sont sti- 
mulantes; les conditions inverses sont inhibitrices. 

3. Corticotraphine (ACTH). Dans des conditions nor 
males, l'ACTH libérée par l'adénohypophyse a peu 
d'effet ou n'en & aucun sur la libération de l'aldosté- 
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FIGURE 17.13 
Principaux mécanismes de régulation de la libération de 
l'aldostérone. 


rone. Cependant, un stress intense accroît la sécrétion 
de corticolibérine (CRF) par l'hypothalamus, L'éléva- 
tion du taux sanguin d'ACTH qui s'ensuit intensifie 
légèrement la sécrétion de l'aldostérone. Ensuite, 
l'augmentation du volume sanguin et de la pression 
artérielle facilite la distribution des nutriments et des 
gaz respiratoires pendant la période de stross. 

4. Facteur natriurétique auriculaire (FNAJ. Sous l'effot 
d'une augmentation de la pression artérielle, les 
areillettes du cœur sécrètent le facteur natriurétique 
auriculaire (aussi appelé auriculine). Cette hormone 
ajuste la pression artérielle ainsi que l'équilibre de 
l'eau et du sodium en modifiant les effets du système 
rénine-angiotensine. Elle inhibe la sécrétion de rénine 
et d'aldostérone et s'oppose à d'autres mécanismes 
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qui, provoqués par l'angiotensine, facilitent la réab- 
serption de l'eau et du sodium. Le facteur natriuré- 
tique auriculaire a donc pour effet d'abaisser la pres- 
sion artérielle en favorisent l'excrétion de Na* (ot 
d'eau par conséquent) dans l'urine (natriurétique = 
«qui produit de l'urine salée»). 


L'hypersécrétion d'aldostérone, l'hyperaldosté- 
ronisme, est généralement due à des néoplasmes 
bénins (adénomes) de la surrénale. Ce trouble 
entraîne deux types de conséquences importantes: d'une 
part, une hypertension et un œdème causés par la réten- 
lion excassive de sodium et d'eau; d'autre part, une 
excrêtion accélérée des ions potassium. Si la déperdition 
potassique est extrême, les neurones deviennent inset 
sibles aux stimulus et les muscles s'affaiblissent (jusqu' 
la paralysie). L'hyposécrétion du cortex surrénal se tra- 
duit généralement par une insuifisance en minéralocorti- 
coïdes ot en glucocorticoïdes. Nous décrivons brièvement 
ce syndrome, appelé maladie d'Addison, dans la section 
suivante, M 


Glucocorticoïdes Les glucocorticoïdes influent sur le 
métabolisme de la plupart des cellules de l'organisme et 
contribuent à leur résistance aux facteurs de stress. Ils 
sont absolument essentiels à la vie. Dans des conditions 
normales, ils permettent à l'organisme de s'adapter à 
ermittence de l'apport alimentaire en stabilisant la 
glycémie: de plu maintiennent l'équilibre du volume 
sanguin en empêchant l'eau de pénétrer dans les cellules. 
Tout strass important, qu'il soit causé par une hémorragiv, 
üne infection ou un traumatisme physique où émotionnel, 
provoque une augmentation spectaculaire de la sécrétion 
de glucocorticoïdes, qui aide l'organisme à traverser la 
crise, Les glucacorticoïdes sont le cortisol, ou hydrocor 
sone (voir lo tableau 17.3), la cortisone et la corticosté- 
one: parmi ces hormones, seul le cortisol est sécrété en 
quantité notable chez l'être humain. Comme toutes les 
liormones stéroïdes, les glucocorticoïdes agissent sur les 
cellules cibles en modifant l'activité des gènos. 

La régulation de la sécrétion des glucocorticoïdes 
répond à une rétro-inhibition typique. La libération du 
cortisol est déclenchée par l'ACTH (corticotrophine), qui 
est sécrétée sous l'effot du CRF (corticolibérine) hypotha- 
lamique. En agissant sur l'hypothalamus et sur l'adénohy- 
pophyse, l'élévation du taux de cortisol inhibe la libéra- 
tion du CRF et, par le fait même, la sécrétion d'ACTH et de 
evrtisol. La sécrétion de cortisel est fonction de l'apport 
alimentaire ot du degré d'activité, et elle s'échelonne de 
manière définie au cours d'une période de 24 heures. Le 
taux sanguin de cortisol atteint son maximum peu après 
le lever et son minimum, dans la soirée, avant et après 
l'endormissement. Tout stress algu perturbe ce rythme, 
car Le système nerveux sympathique surmonte les effets 
{hubituellement) inhibiteurs du taux élevé de cortisol et 
provoque la libération de CRF. L'élévation du taux 
d'ACTH qui s'ensuit cause un « déversement » de cortisol 
du cortex surrénal. 

Par l'intermédiaire du cortisol, le stress provoque une 
augmontation marquée des taux sanguins de glucose, 
d'acides gras et d'acides aminés. Le principal eflet méta- 
bolique du cortisol est la néoglucogenèse, c'est-à-dire la 
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formation de glucose à partir de molécules non gluci- 
diques (comme les acides aminés des protéines et le gly- 
cérol des triglycérides). En outre, le cortisol mobilise les 
acides gras du tissu adipeux, favorisant leur utilisation à 
des fins énergétiques et « réservant » le glucose au système 
nerveux. Sous l'influence du cortsol, les protéines emma- 
gasinées se dégradent puis sont affectées à la réparation 
où à la fabrication d'enzymes destinées aux processus 
métaboliques. Par ailleurs, le cortisol intensifie les effots 
vasoconstricteurs de l'adrénaline. L'augmentation de la 
pression artérielle et de l'efi circulatoire assure 


ensuite aux cellules un apport rapide de nutriments et 
d'oxygène. 

Des quantités normales de glucocorticoïdes favo- 
risent le fonctionnement normal de l'organisme, Par 
contre, un excès de cortisol apporte des effets anti- 
inflammatoires et diminue de façon marquée la réponse 


immunitaire. Des taux excessivement élevés de glucocur- 
ticoïdes: (1) ralentissent la formation des os et du car 
lag (2) inhibent la réaction inflammatoire en stabilisunt 
les membranes lysosomiales et en empâchant lu vusodila- 
tation: (3) affaiblissent l'activité du système immunitaire 
(4) modifient le fonctionnement des systèmes cardiova 
culaire, nerveux et digestif. La découverte des offets de 
l'hypersécrétion de glucocorticoïdes a pavé la voi à l'uti- 
lisation de ces substances dans le traitement de nombreux 
troubles inflammatoires chroniques comme la polyar- 
thrite rhumatoïde et les allergies. Le recours à ces pui 
santes substances (en concentration plus élevées que la 
normale) constitue toutefois une lame à double tranchant: 
si elles soulagent certains symptômes, elles causent aussi 
les mêmes effots indésirables que des Wrux excessifs des 
hormones naturelles (effet inhibiteur sur le système 
amunitaire, par exemple). 
L'excès pathologique de cortisone, la maladie (ou 
syndrome) de Cushing, peut être causé par une 
tumeur de l'hypophyse libérant de L'ACTH, par 
une tumeur maligne des poumons, du pancréas ou des 
roins libérant de l'ACTH où par une tumeur du cortex sur- 
rénal. La plupart du temps, cependant, la maladie de 
Cushing résulte de l'administration de fortes doses de glu- 
cocorticoïdes. Elle so caractérise par une hyperglycémie 
persistante (diabète stéroïde), par une perte marquée des 
protéines musculaires et osseuses ainsi que par une réten- 
tion d'eau et de sel, ce qui provoque de l'hypertension et 
un cdème. Les signes dits cushingoïdes sont l'arrandiss 
ment lunaire du visage, la redistribution de graisse dans 
l'abdomen et à l'arrière du cou (causant la «bosse de 
bison»), les vergetures, la fragilité cutanée aux trauma 
tismes (tendance aux ecchymoses) et la lenteur de la cica- 
trisation. Comme la cortisone intensifie les effets anti- 
inflammatoires, les infections peuvent rester longtemps 
cachées et ne produire de symptômes reconnaissables 
qu'une fois devenues extrêmement virulentes. Avec le 
temps, la faiblesse musculaire et le risque de fractures 
spontanées confinent la personne atteinte au lit. Le seul 
traitement possible est l'élimination de la cause, c'est-à- 
l'ablation chirurgicale de la tumeur ou le retrait du 
médicament. 

La maladie d'Addison, le principal trouble hypo- 
sécrétoire du cortex surrénal, se traduit généralement 
par des déficiences en glucocorticoïdes (curtisol) et en 
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minéralocorticoïdes (aldostérone). Ge trouble entraîne 
souvent une perte pondérale, une diminution des taux 
plasmatiques de glucose et de sodium et une augmenta- 
tion du taux de potassium. La déshydratation et l'hypo- 
tension graves sont fréquentes. Le traitement courant 
consiste à administrer des corticostéroïdes de substitu- 
tion en doses physiologiques, æ 


Hormones sexuelles du cortex surrénalien Dans 
le groupe des hormones sexuelles du cortex surrénalien, 
les androgènes, ou hormones sexuelles mâles, sont les 
plus abondants (voir le tableau 17.3). Les androgènes 
comprennent l'androstènedione et d'autres stéroïdes qui 
sont inactifs en eux-mêmes mais qui sont convertis en des 
formes actives comme la festostérone et la dihydrotestos- 
iques. Le cortex surrénal 
le petites quantités d'hormones femelles 
(æstrogènes). La quantité d'hormones sexuelles fabriquée 
par le cortex surrénal est négligeable comparativement à 
celle que produisent les gonades à la fin de la puberté et à 
l'âge adulte. Le rôle précis des hormones sexuelles surré- 
naliennes demeure obscur, mais on pense que les andro- 
gènes surrénaliens contribuent au déclenchement de la 
puberté et à l'apparition des poils pubiens et axillaires 
pendant cette période. En effet, le taux d'androgènes sur- 
rénalions augmente constamment entre 7 et 13 ans chez 
les garçons et chez les filles. On suppose aussi que les 
androgènes surrénaliens sont à l'origine da la libido chez 
la femme adulte. 11 se peut que, après la ménopause, ils 
soient convertis en œstrogènes par les tissus périphé- 
riques, une fois que la production ovarienne d'œrstrogènes 
a cessé. La régulation de la sécrétion des hormones 
sexuelles du cortex surrénalion n'est pas mieux définie. 
11 semble que l'ACTH stimule la libération des hormones 
sexuelles du cortex surrénalien, mais celles-ci n'exerco- 
raïent pas de rétro-inhibition sur la libération d'ACTH. 
Comme les androgènes prédominent, l'hypersé- 
crétion des hormones sexuelles du cortex surré- 
nalien cause généralement la virilisation, ou 
masculinisation. Cet effet peut être dissimulé chez 
l'homme adulte, puisque la testostérone testiculaire s'est 
déjà acquittée de la virilisation. Avant la puberté, cepen- 
dant, les conséquences peuvent être dramatiques. Chez 
l'homme, la maturation des organes génitaux, l'appari- 
tion des caractères sexuels secondaires et l'émergence de la 
libido sont précoces, La femme peut acquérir uno pilosité 
masculine (barbe et répartition des poils), et son clitoris 
s'hypertrophier au point de ressembler à un petit pénis.æ 


Médulla surrénale 
Comme nous décrivons la médulla surrénale dans le cha- 
pitre consacré au système nerveux autonome (chapitre 14), 
nous n'en traiterons que brièvement ici. Les cellules chro- 
maffines sphériques de la médulla surrénale s'entassent 
autour de capillaires et de sinusoïdes; ce sont des neu- 
rones sympathiques postganglionnaires modifiés: en 
culture, ils prennent d'ailleurs l'aspect do neurone (des 
prolongements apparaissent]. Les cellules chromaffines 
peuvent emmagasiner de très grandes quantités de caté- 
cholamines (adrénaline et noradrénaline) et les sécréter 
dans le sang. 

Lorsqu'un factour de stress ou une urgence transi- 
toires amorcent la réaction de lutte ou de fuite dans l'orga- 


me partie: Régulation et intégration des-processus physiologiques 


nisme, les neurofibres du système nerveux sympathique 
mettent en jeu plusieurs fonctions physiologiques. La glv- 
cémie s'élève, les vaissoaux sanguins se contractent et la 
fréquence cardiaque augmente (ce qui élève la pression 
artérielle); en outre, le sang est dérivé vers l'encéphale, le 
cœur et les muscles squelettiques, Simultanément, les ter- 
minaisons nerveuses sympathiques préganglionnaires qui 
parcourent la médulla surrénale stimulent la libération 
des catécholamines: celles-ci prolongent ou intensifient 
la réaction de lutte ou de fuite. 

L'adrénaline représente environ 80% de la quantité 
de catécholamines libérée. À quolques exceptions près, 
les deux hormones ont les mêmes effets (résumés dans lo 
tableau 14.3, p. 506). L'adrénaline agit surtout sur Le cœur 
et sur le métabolisme, tandis que la noradrénaline amène 
principalement la vasoconstriction périphérique et l'aug- 
mentation de la pression artérielle. L'adrénaline est 
employée à des fins médicales comme stimulant car- 
diaque et comme bronchodilatateur pendant les crises 
d'asthmo aiguës. 

Contrairement aux hormones corticosurrénales, qui 

suscitent des réponses prolongées aux facteurs de stress, 
les catécholamines provoquent des réactions brèves. La 
figure 17.14 présente les rapports entro los hormoncs sur- 
rénaliennes et l'hypothalamus, le «chof d'orchestro » da 
la réponse au stross. 
Comme les hormones de la médulla surrénale no 
font qu'intensifier les activités instaurées par les 
neurones du système nerveux sympathique, leur 
nsuffisance est sans conséquence. Contrairement aux 
glucocorticoïdes, les catécholamines ne sont pas ess 
tielles à la vie. Cependant, leur surabondance, quelque- 
fois causée par une tumeur des cellules chromaffines 
appelée phéochromocytome, provoque les symptômes 
d'une activité sympathique massive ot anarchique, soit 
V'hyperglycémie, l'accélération du métabolisme ot de la 
fréquence cardiaque, les palpitations, l'hypertension, la 
nervosité et la diaphorèse. a 


Pancréas 


Le pancréas est un oïgane mou, de forme triangulaire, 
situé en bonne partie à l'arrière de l'estomac. Il est à la fois 
une glande endocrine et une glande exocrine (figure 
17.15). Comme la thyroïde et les parathyroïdes, il dérive 
d'une évagination de l'endoderme embryonnaire, qui 
forme l'enveloppe épithéliale (et les glandes) des voies 
gastro-intestinales et respiratoires, Les cellules acineusos 
(partie exocrine) forment l'essentiel de la masse du pan- 
créas; elles produisent un suc riche en enzymes qu'un 
petit conduit déverse dans l'intestin grêle pendant la 
digestion. Nous traitons de cette substance exocrine au 
chapitre 24. 

Disséminés entre les cellules acineuses, de minus- 
cules amas de cellules appelés îlots pancréatiques, ou 
ilots de Langerhans, produisent les hormones pancréa- 
tiques. Au nombre d'environ un million (mais ne repré- 
sentant que 1% de la masse du pancréas), ces lots 
contiennent deux grandes populations de cellules hormo- 
nopoïétiques: les endocrinocytes alpha (0), qui synthé- 
tisent le glucagon, et les endocrinocytes bêta (f), plus 
nombreux, qui élaborent l'insuline, Ces cellules jouent en 
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reurs de stress amènent l'hypothalamus à signaux hormonaux (a) La médull surré- réal provoque des réactions prolongées 
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FIGURE 17.15 
Pancréas. (a) Anatomie de surface du pancréas. 
{b) Photomicragraphie de tissus pancréatiques 
iversement colorés (261 x) montrant un ilot pan Endocsioctes e 
réatique entouré de cellules acineuses. en gris bleu. produisantle 

qui élbarent une substance exocrine (un suc pancréatique Zicapon) _ 

riche en enzymes). Dans cette préparation, les endocrinocyees bèra Endocrnocyes 8 | pancréatque 
des îlots, produisane l'insuline, apparaissent en rose pâle: les endo- {proguisent 

rinacytes alpha produisanc le glucagon apparaissent en rose vif. 
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FIGURE 17.16 

Régulation de la glycémie par l'insu 
line et le glucagon. Lorsque la scémie 
se élevée. le pancréas libère de l'insuline. 
Linsuline stimule l'absorption du glucose 
parles cellules ec formation de gjyco- 
gène dans le foi, ce qui abaisse la glycé- 
mie. L'nsuline est donc une hormone 
Hyposhycémiante. Lorsque la glycémie est 
faible le pancréas lbère du slucagon. 

Le ghiengon proveque la dégradation du 
acogène en glucose ainsi que sa libèra- 
ion et, par le fat même, élève la ahycémie. 
Le glucagon est donc une hormone 
hyperghcémiante. 


quelque sorte le rôle de détecteurs du niveau do carburant 
dans l'organisme, ot elles sécrètent du glucagon ou de 
l'insuline selon que l'organisme reçoit ou non un apport 
nutritif. L'insulino at la glucagon interviennent différem- 
ment mais de manière tout aussi essentielle dans la régu- 
lation de la glycémie. Leurs eflots sont opposés: l'insuline 
est une hormone hypoglycémiante, tandis que le glucagon 
est uno hormone hyperglycémiante (figure 17.16). Cer- 
tains andocrinocytes des flots pancréatiques synthétisent 
aussi do potites quantités d'autres peptides. Parmi eux. on 
trouve la somatostatine (GH-IH) sécrétée par les endocri- 
nacytes delta (8), une hormone presque identique à celle 
que libère l'hypothalamus ot qui inhibe la libération de 
l'hormone de croissance, La somatostatine pancréatique 
inhibe la libération d'insuline et de glucagon et ralentit 
l'activité gastro-intestinale. Le polypeptide pancréatique 
(PP), sécrété par les endocrinocytes F. intervient dans la 
régulation do la fonction exocrine (sécrétion d'enzymes) 
du pancréas et inhibe la libération de bile par la vésicule 
biliaire, 


Glucagon 


Le glucagon, un polypeptide composé de 29 acides ami- 
nés, ost un agent hyperglycémiant extrêmement puissant. 
Une seule molécule de cette hormone peut susciter la 
libération de 100 millions de molécules de glucose dans 
le sang! La cible principale du glucagon est Le foie, où il 
provoque: (1) la glycogénolyse, c'est-à-dire la conversion 
du alycogène en glucose: (2) la néoglucogenèse, c'est- 
à-dire la formation de glucose à partir d'acide lactique et 
de molécules non glucidiques comme les acides gras et 
les acides aminés: (3) la libération de glucose dans le sang 
par les cellules hépatiques, ce qui entraîne une augmenta- 
tion de la glycémie. Le glucagon a aussi pour effet d'abais- 
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ser le taux sanguin d'acides aminés, car les cellules 
hépatiques prélèvent des acides aminés dans le sang pour 
synthétiser de nouvelles molécules de glucose, 

Ce sont des stimulus humoraux qui provoquent la 
sécrétion du glucagon. Le principal stimulus est la dimi 
nution de la glycémie, mais il faut aussi mentionner l'aug- 
mentation du taux d'acides aminés (qui suit notammont 
un ropas riche en protéines). L'élévation de la glycémie ot 
la somatostatine suppriment la libération du glucagon. 
Étant donné l'importance du glucagon en tant qu'agont 
hyperglycémiant, certains spécialistes pensent que ls 
syndrome hypoglycémique résulte d'une déficience en 
glucagon. 


Insuline 


L'insuline est une petite protéine dont les 51 acides ami- 
nés sont répartis en deux chaînes reliées par des ponts 
disulfure. Comme le montre la figure 17.17, l'insuline est 
d'abord synthétiséo à l'intérieur d'une chaîne polypepti- 
dique appelée pro-insuline, dont des enzymes rompent la 
portion médiane, libérant ainsi l'insuline. Cette rupture 
survient dans les vésicules sécrétrices, juste avant que 
l'endocrinacyte bêta sécrète l'insuline. 

C'est après les repas que les effets de l'insuline sont 
les plus manifestes. En effet, l'insuline ne fait pas 
qu'abaisser la glycémie, elle influe aussi sur le métabo- 
lisme des protéines et des lipides. L'insuline circulanto 
abaisse la glycémie en favorisant le transport membra- 
naire du glucose (et d'autres glucides simples) dans les 
cellules, et particulièrement les myocytes. (L'insuline 
n'accélère pas l'entrée du glucose dans le foie, les reins et 
l'encéphale, dont les tissus sont abondamment pourvus 
en glucose sanguin quel que soit le taux d'insuline.) En 
outre, l'insuline inhibe la dégradation du glycogène en 


FIGURE 17.17 

Structure de l'insuline. La pro-isuline, le polypeptide iiiale- 
ment synthétié par les endocrinocyres béta du pancréas, st une 
taine polypeptidique unique comprenant trois ponts disulfure 
{-$-$-). Ce produit inactif est convert en insulne (composée de 
deux chaînes peptidiques) lorsque des enzymes détachent sa par 
ie médiane. Chacune des «billes de ce modéle représente un 
acide aminé 


glucose ot la conversion des acides aminés et du glycérol 
des triglycérides en glucose: elle s'oppose ainsi à toute 
activité métabolique qui élèverait la concentration plas- 
matique du glucose. Le mécanisme d'action de l'insuline 
fait encore l'objet d'études mais, comme nous le mention- 
nions à la page 592, son récepteur est une Lyrosine-kinase 
qui est activée lorsque l'insuline se lie à elle. 

Après l'entrée du glucose dans les cellules cibles, la 
liaison de l'insuline suscite des réactions enzymatiques 
qui: (1) catalysent l'oxydation du glucose en vue de la 
production d'ATP: (2) unissent des molécules de glucose 
de façon à former du glycogène; (3) transforment le glu- 
cose en acides gras st en glycérol, les molécules néces- 


Chapitre 17 Le système endocrinien 617 


saires à la synthèse des triglvcérides (particulièrement 
dans le tissu adipeux). En règle générale, les besoins éner- 
gétiques sont satisfaits en premier, après quoi il y a syn- 
thèse du glycogène. Enfin, s'il reste encore du glucose, il 
ya synthèse de triglycérides dans les cellules adipeuses ot 
Îe foie. Par ailleurs. l'insuline induit le captage des acides 
aminés ot la synthèse des protéines dans le tissu muscu- 
laire. En résumé, l'insuline retire le glucose du sang afin 
qu'il serve à la production d'énergie ou qu'il soit converti 
en glycogbne ou en graisses (en vue du stockage), et elle 
favorise la synthèse des protéines. 

Le principal stimulus de la sécrétion d'insuline par 
les endocrinocytes 8 est l'augmentation do ln glycémie, 
mais l'augmentation des taux plasmatiques d'acides gras 
et d'acides aminés déclenche aussi sa libération. À mesure 
que les cellules absorbent du glucose et d'autres nutri- 
ments, les taux plasmatiques de ces substances s'abaissent 
et la sécrétion d'insuline diminue (par rétro-inhibition). 
D'autres hormones influent directement ou indirectement 
sur la libération de l'insuline, Ainsi, toute hormone 
hyperglyeémiante (tels le glucagon, l'adrénaline, l'hor- 
mone de croissance, la thyroxine et les glucocorticoïdes) 
qui entre on jeu sous l'effet de la diminution de la gly- 
cémie, stimule indirectement la libération de l'insuline 
en favorisant l'entrée de glucose dans la circulation san- 
guine. La somatostatine (GH-H) réduit la libération 
d'insuline, En somme, la glycémie repose sur un équilibre 
entre les influences humorales et les influences hormo- 
males, L'insuline et, indirectement, la GH-TH (qui inhib la 
GH et ses effots dinbétogènes) sont les facteurs hypoglye6- 
miants qui contrent et compensent les effots de nom- 
breuses hormones hyperglycémiantes. 

Le diabète sucré résulte do l'absence, de l'insuff- 
sance ou de l'inefficacité de l'insuline. Étant 

donné que le glucose ne peut être absorbé par los 
cellules, le diabète sucré se traduit par une glycémie élo- 
véo après les repas (de 3 à 10 fois la valeur normale). 
Cependant, cette hyperglycémie laisse les cellules dans 
un état semblable à celui du jeûne, puisqu'elles ne peu- 
vent utiliser lo glucose en excès dns Le sang. Il s'ensuit 
toutes los réactions que l'hypoglycémie (le jeûne) pro- 
voque normalement pour mettre du glucose en circul 
tion, soit la glycogénolyse, la lipolyse et la néoglucogenèse. 
Par conséquent, la glycémie s'élève encore davantago ot 
l'organisme commence à excréter l'excès de glucose dans 
l'urine (glycosurie). 

Lorsque le glucose ne peut servir de combustible cel- 
lulaire, l'organisme mobilise une quantité accrue d'acides 
gras. Dans les cas graves de diabète sucré, les taux san- 
guins d'acides gras et de leurs métabolites (acide acéty 
lacétique, acétone, etc.) s'élèvent de façon marquée. Los 
métabolites des acides gras, les cétones, ou corps céto- 
niques, sont des acides organiques relativement forts. 
S'ils s'accumulent plus rapidement que l'organisme ne 
peut les utiliser ou les éliminer, le pH sanguin chute, ce 
qui cause la cétse, ou acidocétose; les corps cétoniques 
sont alars excrétés dans l'urine (cétonurie). L'acidocétose 
peut être mortelle. Le système nerveux y réagit en instaurant 
une respiration rapide et profonde afin que le gaz carbonique 
s'évacue du sang et que l'élimination des ions H° qui en 
découle produise une augmentation du pH sanguin. 
{Nous expliquons les fondements physiologiques de ce 
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Quel est le lien entre l'hypergiycémie et la lipidémie causées par une 
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Conséquences d'une déficience en insuline (diabète sucré). 


mécanisme au chapitre 23.) Laissée sans traitement. 
l'acidocétase perturbe presque tous les procussus physio- 
logiques, y compris l'activité cardiaque et le trunsport de 
l'oxygène, L'affaiblissement de l'activité nerveuse amène 
le coma ot, finalement, la mort. 

La diabète sucré présente trois signes majeurs. Le pre- 
mior, la polyurie, est l'excrétion de quantités excessives 
d'urine. La polyurie est due à la présence dans le Bltrat 
rémal d'un surcroit de glucose qui a les effets d'un diuré- 
Lique asmotique, c'est-à-dire qu'il inhibo la réabsorption 
de l'eau par les tubules rénaux. La polyurie provoque la 
diminution du volume sanguin et la déshydratation. 
Charchant à éliminer l'excès de corps cétaniques, l'orga- 
nisme exerète aussi de grandes quantités d'électrolytes. 
En effet, les corps cétoniques ont une charge négative, et 
ils entraînent avec eux des ions positifs, notamment du 
sodium et du potassium. Le déséquilibre électrolytique 
cause des douleurs abdominales et des vomissements, et 
le stress continue de s'accentuer. Le deuxième signe du 
diabète sucré est la polydipsie, c'est-à-dire une soif exces- 
sive. La polydipsie est occasionnée par la déshydratation 
qui stimule les centres hypothalamiques de la soif. Enfin, 
Le troisième signe est la polyphagie, une exagération de 
l'appétit et de la consommation d'aliments. La polyphagie 
indique que l'organisme ne peut utiliser le glucose dont il 
st pourtant abondamment pourvu et qu'il puise dans ses 
réserves de lipides et de protéines pour son métabolisme 
énergétique. La figure 17.18 présente un résumé des 
conséquences d'une déficience en insuline. 


Les deux plus importantes formes de diabète sucré 
sont le diabôte de type I et le diabète de type II. Le diabète 
de type I, ou diabète insulinodépendant (DID), était autre- 
fois appelé diabète juvénile. Les symptômes so mani- 
festent soudainement, généralement avant l'âge de 15 ans. 
L'apparition des symptômes est cependant précédée par 
une longue période asymptomatique pendant laquelle 
une réponse auto-immune détruit systématiquement les 
endocrinocytes bêta des ilôts pancréatiques. 

Les cherchfeurs ont localisé sur plusieurs chromo- 
somes des gènes qui prédisposent au diabète insulinodé- 
pendant, co qui laisse croire que cette maladie constitue 
une réponse auto-immune multigénique. Certains spécia- 
listes pensent toutefois que la cause de l'affection réside 
au moins en partie dans le mimétisme moléculaire. 
Autrement dit, un corps étranger (un virus, par exemple) 
que l'organisme a reconnu comme un « ennemi » (et qui & 
provoqué une réponse immunitaire) est si semblable à 
certaines protéines des endocrinocytes bêta que le sys- 
tème immunitaire s'en prend à elles aussi. 

De fait, de brillantes étdes menées sur des souris ont 
montré que les lymphocytes T ciblent spécifiquement une 
enzyme appelée glutamate décarboxylase (GAD) dans les 
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endocrinocytes bêta. La GAD convertit le glutemate en 
GABA, un important messager entre les neurones et, dans 
une moindre mesure, entre les cellules pancréatiques. 
Étant donné que la majeure partie de la GAD contenue 
dans l'organisme se trouve dans l'encéphale, à l'abri du 
système immunitaire, les chercheurs avancent que le sys- 
1 immunitaire ne la reconnaît pas comme une protéine 
propre à l'organisme. Une partie de la GAD ressemble 
beaucoup à la protéine p69 que les endocrinacytes bêta 
portent lorsqu'elles sont infectées par des virus. La GAD 
ne constitue probablement pas la solution définitive, mais 
l'hypothèse n'en demeure pas moins fort prometteuse. En 
effet, les souris prédisposées au diabète auxquelles on a 
injecté de la GAD avant que ne commence la réponse 
autoimmune dans le pancréas ont toutes été épargnées 
par la maladie, probablement parce que la GAD n'est alors 
plus considérée comme une protéine étrangère. 

Le diabète de type L se traduit par l'absence totale 
d'activité insulinique et il est difficile à équilibrer. Étant 
donné que la maladie les frappe en bas âge, les personnes 
atteintes de diabète de type 1 présentent des complica- 
tions de nature vasculaire et nerveuse à plus ou moins 
longue échéance. La lipidémie et l'hypercholestérolémie 
caractéristiques de la maladie entraînent des problèmes 
vasculaires comme l'athérosclérose, les accidents vascu- 
laires cérébraux, les crises cardiaques, l'oligo-anurie, la 
gangrène et la cécité, La porte de sensibilité, les troubles 
vésicaux ot l'impuissance découlent des neuropathies. 
les personnes atteintes dovaient s'administrer 
quotidiennement une ou deux injections d'insuline afin 
de limiter l'acidocétose et, dans une moindre mesure, 
l'hyperglycémie. À l'heure actuelle, cependant, on recom- 
mande un traitement plus rigoureux pour prévenir les 
complications vasculaires et rénales. On prescrit ainsi 
jusqu'à quatre injections d'insuline par jour ou une perfu- 
sion continue d'insuline administrée au moyen d'une 
pompe externe. Les grelfes de cellules des lots pancréa- 
tiques ont donné des résultats encourageants pour les 
personnes atteintes de diabète de type 1, mais elles néces- 
sitent une immunosuppression qui se révèle probléma- 
tique, particulièrement chez les jeunes patients, Certaines 
personnes diabétiques réussissent à retarder les lésions 
rénales en prenant des médicaments destinés à traiter 
l'hypertension artérielle. Pour les enfants, la manipula- 
tion du système immunitaire visant à prévenir la sensibi- 
lisation initiale au greffon semble plus prometteuse. 

Le diabète de type Il, où diabète non insulinodépen- 
dant (DNID), était autrefois appelé diabète de l'adulte: en 
effet, il apparaît la plupart du temps après l'âge de 40 ans, 
ot sa fréquence augmente au cours des années. L'hérédité 
est le facteur prédominant de cette maladie. On estime 
que de 25 à 30% des Nord-Américains sont porteurs d'un 
gène qui les prédispose au diabète non insulinodépen- 
dant: la proportion est de beaucoup supérieure dans la 
population non blanche. Si un jumeau identique est atteint 
do diabète de type I, la probabilité que l'autre jumeau en 
souffre aussi est de 100%. Le diabète de type Il se carac- 
térise par une insuffisance (et non une absence) de l'insu- 
line où par une insensibilité des récepteurs de l'insuline à 
cette hormone, un phénomène appelé insulinorésistance. 
La faute en incombe peut-être à une protéine membra- 
maire, la PC-1, dont la concentration est plus élevée chez 
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les personnes atteintes de diabète de type Il que chez les 
individus sains. On saît que la PC-1 inhibe la kinase des 
récepteurs de l'insuline, mais on ne connaît pas encore son 
mécanisme d'action. 

Lo diabète de type IT est presque toujours associé à 
l'obésité et il représente plus de 90% des cas connus de 
diabète sucré. Les chercheurs viennent tout juste de com- 
prendre le lien entre l'obésité ei le diabète sucré. Les 
adipacytes des persannes obèses produisent un excès de 
facteur nécrosant des tumeurs-alpha (PNF & Latumor 
necrosis factors], ou cachectine). Celle substance ane- 
logue à une hormone diminue la synthèse d'une protéine, 
la gluts, qui permet au glucose de traverser la membrane 
plasmique déjà préparée par l'insuline. Les cellules ne 
peuvent donc pas absorber le glucose en son absence. Le 
diabèto de type I entraîne rarement l'acidocétose et, sou- 
vent, l'exercice physique et un régime alimentaire appro- 
pri (visant une parte de poids) viennent à bout des symp- 
tômes. Dans les cas plus rebelles, les médicaments qui 
augmentent la production d'insuline (sulfonylurées), qui 
réduisent la production hépatique de glucose où qui 
augmentent la sensibilité des récopteurs de l'insuline 
peuvent diminuer les besoins en injections d'insuline. 

L'hyperinsulinisme, la sécrétion excessive d'insuline, 
cause l'hypoglycémie. Cet état provoque la libération d'hor- 
mones hyperglycémiantes et, par le fait même, l'anxiété, 
la nervosité, les tremblements et la sensation de faiblesse. 
Une insuffisance de l'apport de glucose à l'encéphalo sus- 
cite la désorientation, les convulsions, l'inconscience ot 
même la mort. Dans de rares cas, l'hyperinsulinisme est 
causé par une tumeur des flots pancréatiques. La plupart 
du temps, il résulte de l'administration d'une dose excas- 
sive d'insuline chez une personne diabétique et il ne 
résiste pas à l'ingestion de sucre. æ 


Gonades 


Chez l'homme comme chez la femme, les hormanes 
sexuelles que produisent les gonades (voir la figure 17.1) 
sont en tout point identiques à colles qu'élabore le cortex 
surrénal, sauf qu'elles sont plus abondantes. Los ovaires 
sont deux petits organes-de forme ovale logés dans la 
cavité polvienne de la femme, Les ovaires produisent les 
ovules et synthétisent les œstrogènes et la progestérone. 
Les premiers provoquent à eux seuls la maturation des 
organes génitaux et l'apparition des caractères sexuels 
secondaires féminins à la puberté. En conjonction avec la 
seconde, ils favorisent le développement des seins ot les 
modifications cycliques de la muqueuse utérine (le cycle 
menstruel). 

Los testicules sont enfermés dans une enveloppe 
cutanée externe attachée à la partie inférieure de l'abdo- 
men, le scrotum. lis produisent les spermatozoïdes et les 
hormones sexuelles mâles, en particulier la testostérone. 
Cette hormone suscite la maturation des organes génitaux, 
l'apparition des caractères sexuels secondaires masculins 
et l'émergence de la libido à la puberté. De plus, la 1esto- 
stérono est nécessaire à la production de spermatozoïdes 
ainsi qu'au fonctionnement des organes génitaux chez 
l'homme adulte. 

La libération des hormones gonadiques est régie par 
les gonadotrophines (FHS et LH), comme nous l'avons 
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é plus haut. Nous traiterons des gonadotro- 
phines. des hormones gonadiques et des hormones pla- 
centaires plus en détail aux chapitres 28 et 29, qui sont 
consacrés aux organes génitaux et à la grossesse. 


Corps pinéal 


Le corps pinéal est une petite glande de forme conique qui 
s'accroche au toit du troisième ventricule, dans le diencé- 
phale (voir la figure 17.1). Ses cellules sécrôtrices, appelées 
pinéalacytes, sont disposées en grappes et en cordons 
compacts. Chez l'adulte, an trouve entre les grappes de 
pinéalocytes des concrétions composées de sols de calcium 
(le « sable pinéal »). Comme ces sels sont radio-opaques, ils 
font du carps pinéal un point de repère commode pour déter- 
minor l'ariantation du cerveau dans los radiographies. 

La fonction endocrine du corps pinéal est encore ob- 
seure. Bien qu'on ait isolé de nombreux poptides et de 
nombreuses amines (y compris la sérotonine, le neuro- 

eptide Y, la noradrénaline, la dopamine et l'histamine) 
de cette glande minuscule, sa seule sécrétion importante 
roste la mélatonine, La concontration sanguine de mélato- 
nine oscille suivant un cycle diurne. Elle atteint son 
maximum pendant la nuit, entraînant alors la somno- 
lence, ot son minimum, aux alentours de midi. 

Le corps pinéal reçoit indirectement des voies visuelles 
des influx relatifs à l'intensité et à la durée de la lumibre 
du jour (rétine — noyau suprachiasmatique de l'hypotha- 
lumus — ganglion cervical supérieur — corps pinéal). 
Chez cortains animaux, le comportement sexuel ot les 
dimensions des gonades varient solon la durée du jour ot 
de la nuit, et c'est la mélatonine qui induit ces effets. Chez 
les enfants, la mélatonine semble avoir un effet antigona- 
dotrope, c'est-à-dire qu'elle préviendrait une maturation 
sexuelle précoce et influerait ainsi sur le moment de 
l'apparition de la puberté. 

Le noyau suprachiasmatique de l'hypothalamus, une 
région appelée «horloge biologique», contient un grand 
nombre de récepteurs de la mélatonino, et l'exposition à 
la lumière intense (qui supprime la sécrétion de mélatonine) 
peut réglor cotte horlage, Par conséquent, il se peut que 
les variations du taux de mélatonine soient le moyen 
qu'omprante le cycle circadien pour influer sur des pro- 
cossus physiologiques rythmiques, tels la température 
corporelle, le sommoil, l'appétit et l'activité hypothala- 
mique en général. 


Thymus 


Le ihymus est composé de deux lobes et il est situé dans 
le tharax, à l'arrière du sternum. De grandes dimensions 
chez l'enfant, catte glande diminue de volume au cours de 
l'âge adulte, À la fin de la vie, il n'en reste à peu près plus 
que du tissu adipeux. 

Les cellules épithéliales du thymus sécrètent princi- 
palement une famille d'hormones peptidiques, dont la 
thymopoïétine et la thymosine, qui semblent jouer un 
rôle essentiel dans le développement des lymphocytes T 
et dans l'établissement de la réponse immunitaire. Nous 
décrivons le rôle des hormones thymiques au chapitre 22, 
qui est consacré au système immunitaire. 


isième partie: Régulation et intégration des processus physiologiques 


AUTRES STRUCTURES 
HORMONOPOÏÉTIQUES 


On trouve des cellules hormonopoïétiques dans des organes 
qui ne font pas partie du système endocrinien à propre- 
ment parler (voir le tableau 17.4). 


1. Cœur. Les ereillettes contiennent quelques myocytes 
cardiaques spécialisés qui sécrètent le facteur natri- 
urétique auriculaire (FNA) (littéralement, « factour 
qui produit une urine salée »). Cotte hormonc pepti- 
dique abaisse le volume sanguin, la pression artérielle 
et la concentration sanguine de sodium lorsque ces parë- 
mètres s'élèvent trop. Le FNA accomplit cette fonction 
en signalant aux reins d'accroître leur production 
d'urine salée et en inhibant la libération d'aldosté- 
rone par le cortex surrénal (voir la figure 17.13). 


2. Voies gastro-intestinales. Los endocrinocytes gastro 
intestinaux sont des cellules hormonopoïétiques 
séminées duns la muqueuse des organes des voies 
gastro-intestinales (tels que l'estomac et l'intestin 
grêle). Ils libèrent plusieurs amines et hormones pep- 
tidiques qui contribuent à régir diverses fonctions 
digestives, dont la motilité ot l'activité sécrétrice des 
voies gastro-intestinales, la libération de bile par la 
vésicule bilaire et la régulation do l'irrigation san- 
guine locale, Les endocrinocytes gastro-intestinaux 
sont parfois appelés paraneurones, car ils présentent 
certaines ressemblances avec les neurones, Plusiours 
de leurs hormones sont identiques sur le plan chi- 
mique aux nourotransmetteurs (la sérotonino et la 
cholécystakinine, par exemple) et, dans certains cas, 
elles diffusent dans les cellules cibles situéos à proxi- 
mité sans pénétrer d'abord dans la circulation sun- 
guine. Elles jouent donc le rôle d'hormones locales 
ou paracrines. Le tableau 17.4 fournit quelques exem- 
ples d'hormones sécrétéos par les endocrinocytes 
gastro-intestinaux; nous reviendrons plus en détail 
sur le sujet au chapitre 24. 

3. Placenta. Outre qu'il apporte de l'oxygène ot dos nutri- 
ments au fœtus, le-placenta sécrète quelques hormones 
stéroïdes et protéiques qui influent sur le déroulement 
de la grossesse (chapitre 29). Les hormones placentaires 
comprennent notamment les æstrogbnes et la progos- 
térone (des hormones qu'on associe le plus souvent 
aux ovaires) ainsi que la gonadotrophine chorionique 
humaine (hCG, « human chorionic gonadotropin »). 

4. Reins. Des cellules rénales non encore identifiées 
sécrètent l'érythropoïétine (eruthros = rouge ; poësis = 
formation), Cette hormone protéique signale à la moelle 
osseuse rouge d'accroître sa production d'érythrocytes. 

5. Peau. La peau produit le cholécalciférol, une forme 
inactive de vitamine D,, lorsque des molécules modi- 
fiées de cholestérol contenues dans les cellules épider- 
miques sont exppsées aux rayonnements ultraviolets, 
Ensuite, ce composé entre dans le sang par l'intermé- 
diaire des capillaires du derme, est modifié dans l foie 
et devient pleinement actif dans les reins. La forme 
active de la vitamine D, (le 1,25-dihydroxycholécal- 
ciférol, ou 1.25(0H)D;) constitue un élément essen- 
tiel du système de transport que les cellules intestinales 
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Muqueuse gnstro-ncestinale 
+ Estomc Gastine Peptide 
+ Estomne Séroronine Peptide 
+ Duodénum Gaswine intestinale Peptide 
+ Duodénum Sécrétine Peptide 
| + Duodénum Cholécystokinine Pepride 
(cx) 
Rens Érychropaiètne (EPO)  Glycoprottine 
Peau (celles Cholécaliférol Stéroïde 
épidermiqu proviamine D) 
Cœur (orales) Facteur matriurécique Peptide 
aurieubire 


Sécrécion stimulée parles Estomac: déclenche la libération 
aliments d'acide chlorhydrique (HCI) 
Sécrérion stimulée parles Estomac: cause les contractions 
aliments du muscle lisse de l'estomac 
Sécrécion stimulée parles Estomac: inhibe la sécrétion de 
alimenes, en particulier les HCI et la moclité gastro- 
matières grasses intestinale 

Sécrétion stimulée parles Pancréas: sümule la libération de 
aliments suc riche en bicarbonate: fo 


augmente libération de bile; 
estomac: inhibe l'activité 


sécrétrice 
Sécrécion stimulée par les Pancréas: stimule Ia libération de 
aliments. suc riche en enzymes: vésicule 


bilaire: sümule l'expulsion de a ile 
“emmagasinée; muscle sphincter 

de l'ampoule hépato-pancréatique 
use un relkchement qui permet 
A 1 bi etau suc pancréatique 

de se déverser dans le duodénum 


Sécrètion stimulée par Moclle osseuse: stimule la 
l'hypoxie production d'éryihrocyres 
Les reins transforment le Intestin: stimule le cransport act 


cholécaliférol en vitamine D; du calcium alimentaire à travers là 


sctve (125(OH)D:)ech … membrane plasmique des cellules 
libèrent en résction âla de l'incescin 

parathormone 

Sécrérion stimulée para Reins:inhibe la résorption des 
latation des oreletres ions sodium et libération de 
{augmentation de la pression __rénine; cortex surrénal: inhibe la 
artérielle) sécrétion d'aldostérone ; abaiss 


la pression artérielle 


utilisent pour absorber le Ca** alimentaire. Sans catte 
vitamine, les os s'affaiblissent ot se ramollissent. 


DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DU SYSTÈME ENDOCRINIEN 


Les glandes hormonopoïétiques dérivent des trois tissus 
embryonnaires. Les glandes endocrines issues du méso- 
derme produisent les hormones stéroïdes: loutes les 
autres élaborent des hormones dérivées d'acides aminés 
{protéines et polypeptides). 

“Exception faite des troubles liés à leur hypasécrétion 
ou à leur hypersécrétion, la plupart des glandes endocrines 
fonctionnent sans heurt jusqu'à la fin de la vie. Le viei 
sement pout faire varier la fréquence de la sécrétion hor- 
monale, la sensibilité des récepteurs des cellules cibles 
aux hormones ou la vitesse de la dégradation et de 
l'excrétion des hormones, Cependant, il est difficile d'étu- 


dier le fonctionnement endocrinien des personnes âgées, 
car il ost souvent perturbé par les maladies chroniques 
qui frappent ce groupe d'âge. 

Le vieillissement modifie la structure de l'adénohy- 
pophyse; la quantité de tissu conjonctif augmente, la vas- 
cularisation décroît et le nombre de cellules hormono- 
poïétiques diminue. Ces changements n'ont aucun effet 
sur la production et la libération de la corticotrophine 
(ACTH), tandis qu'ils font augmenter les taux de thyréo- 
trophine (TSH) et de gonadotrophines (FSH et LH). Le 
taux de l'hormone de croissance (GH) diminue au cours 
des années, ce qui explique en partie l'atrophie muscu- 
laire. Récemment, des endocrinologues ont découvert un 
effet prometteur des suppléments de GH. Pendant six 
mois, ils ont administré des injections de GH synthétique 
à des personnes âgées. Ces dernières ont vu leurs muscles 
reprendre de la vigueur, leur graisse corporelle diminuer 
et leur apparence rajeunir de 20 ans! 

Les surrénales présentent aussi des changements 
structuraux liés au vieillissement, mais la régulation du 


relations entre le système endocrinien 
et les autres systèmes de l'organisme 


Système tégumentaire 

= Les androgènes stimulent lus glandes sébacées; les œstro- 
nes favorisent l'hydratation de la peau. 

# La prau produit 1 cholécaleiférol (provitamine D) 


CRE 


# La PTH ot la calcitonine régissent lo taux sanguin de calc 
la GH, la Ts la Ty ot les hormones sexuelles sont nécessaire 
au développement du squelette. 

= Le squolotte protbge les glandes endocrines, particul 
celles qui sont situées dans l'encéphale, dans le thorax et dans 
le bassin. 


Système musculaire 
= La GH tindispensable au développement musculaire: d'autres 
hormones (la hyroxineet les catécholamines) influent sur le 
mélabolisme des muscles. 
système musculaire prot 


« de façon mécanique certaines 


ion des catécholamines. 


Système nerveux 

= Plusieurs hormones (la CH, la T, et les hormones sexuelles) 
influent sur le développement ot sur le fonctionnement du 
système nerveux. 

= L'hypothalemus commande à l'adénohypophyse et produit 

ne deux hormones. 


| es 


= Plusieurs hormones influent sur le volume sanguin, la pres- 
sion artérielle et la contractilité cardiaque; l'érythropoïétine 
stimule la production d'érytsrocytos 

= Lo sang transporte les hormones; le cœur produit le facteur 
natriurétique auriculaire. 


Système lymphatique et immunitaire 
phocytes «programmés» par les hormones thymiquos 
les nœuds lymphatiques; les glucocorticoïdos 
la réaction inflammatoire et la réponse immunl- 


= Desly 
parsè 
afisiblisser 
taire. 

# La lymphe transporte les hormones vers le sang, 


æ 
« L'adrénaline influe sur la ventilation (en dilatant les bronchioles), 


DB... 


= Des hormones gastro-intestinales locales influent sur la diges: 
tion: la vitamine D activée vst nécessaire à l'absorption du 
calcium alimentaire; les catécholamines influent sur la moti- 
lité et sur l'activité sécrétrice gastro-intestinales, 

= Lo système digestif fournit des nutriments aux glandes 
endocrines, 


M. 


= L'aldostérone et l'ADH influent sur le fonctionnement réal 
= Les roins activent la vitamine D (considérée comme uno 
hormone]. 


REA sp tu 


= Les hormones hypothalamiques, adénohypophysaires et 
gonadiques régissent le développement et le fonctionnement 
du système génital: l'ocytocine et la prolactine jouent un rôle 
pendant l'accouchement et l'allaitement. 

= Les hormones gonadiques influent par rétrosction sur le fonc- 
ionnement du système endocrinien, 


Liens particuliers: 


Be 


Comme la plupart des systèmes de l'organisme, le système 
endocrinien accomplit de nombreuses fonctions qui profitent 
au corps tout entier. Ainsi, sans l'insuline, la thyroxine et 
diverses autres hormones métaboliques, les cellules seraient 
incapables d'obtenir et d'utiliser le glucose et elles mour- 
ralont. De même, a croissance du corps repose entièrement 
sur le système endocrinien, qui coordonne les poussées de 
croissance avec les augmentations de la masse squelettique et 
de la masse musculaire, si bien que les proportions du corps 
sont harmoniouses pendant la majeure partie de la vie. 
Cependant, les interactions les plus remarquables ot les plus 
importantes du système endocrinien sont celles qu'il a avec 
le système norveux at le système génital. Ces relations s'éta- 
lisent au demeurant avant mûme la naissance, 


e Système nerveux 


Les hormones ont sur Le comportement une influence frap- 
pante, Pendant que le latus Dotte dans l'obscurité de l'utérus 
maternél, la testostérone (ou son absence) détermine le 
«axe de son carveau, Si les minuscules testicules du foitus 
mâle produisent de la testostérone, alors certaines régions du 
cerveau augmentent de volume et un grand nombre de récup 
Leurs des androgènes y apparaissent c'est ainsi que sont 
déiarminés les aspects prétendus masculins du comporte- 
ment (comme l'agressivité). En l'absence de testostérone, le 
corvoau se féminise. À la puberté, les « petits anges » de papa 
où de maman se transforment on étrangers sous l'ffot des 
fluctuations hormonales. L'aflux d'androgènes (produits 
d'abord parle cortex surrénal puis par los gonaces en voie de 
maturation) donne Lieu à une agrossivité souvent iréfléchie 
et à une Hibido impérieuse, et ce longtemps avant que les 
capacités cognitives du cerveau puissent les endiguer. 
L'influence du système nerveux sur le fonctionnement 
hormonal n'est pas moins étonnante, Non seulement l'hypo- 
{halumus eonstitue-til une glande endocrine, mais il coor- 
dlonne également l'essentiel de l'activité hormonale en régissant 
l'hypophyse ou la médulla surrénale par des mécanismes 


Système endocrinien 

Étude de cas: M. Gendron, âgé de 70 ans, est amené à la salle 

d'urgence duns un état comateux. I à manifestement subi un 

grave traumatisme crânien: i présente des lacérations pro- 
ondes au euir chevelu ot une fracture engrenée du crâne. Les 
résultats des premières épreuves de laboratoire [sang et urine] 
sont à l'intérieur des limites normales, Les médecins traitent 

La fracture et donnent, entro autres indications, les directives 

suivantes. 

Vérifier el noter los points suivants toutes les heures : campar- 
tement spontané, degré de réactivité à la stimulation. mouve- 
ments, diamètre des pupilles et réoction à la lumière, langage 
et signes vitaux. 

Changer le patient de position toutes les à heures: lui apporter 
des soins cutanés méticuleux et s'assurer que sa peuu reste sèche, 

1. Expliquez la raison d'être de ces directives. 

Le lendemain de l'hospitalisation de M. Gendron, l'infir- 
mière auxiliaire signale que le patient a une respiration irré- 


623 


Chapitre 17 Le système endocrinien 


hormonaux ou nerveux. Et nous n'avons encore rien dit des 
situations exceptionnelles, En effet les conséquences d'une 
lésion de l'axe hypothalamo-hypophysaire peuvent Gtre 
graves. L'absence d'affection et de soins peut entraver la crois- 
sance d'un nouveau-né: un entrainement athlétique excep- 
tionnellement vigoureux peut entraïner une déperdition 
sseuse et l'infertilité chez une jeune fille pubère; enfin, un 
stress émotionnel extrême el prolongé peut causer la maladio 
d'Addison (une déficience en corticostéroïdes due à un 
«épuisement» du cortex surrénal) chez à peu près tout le 
monde, C'est dire l'étendue de l'influence du système nor. 
veux sur le système endocrinion, 


le) 
LEA système génicat 

‘apparition d'organes génitaux conformes au sexe génétique 
‘est tout entier assujetti aux hormones, La sécrétion de testo- 
stérone par les testicules de l'embryon mâle détermine la for- 
mation des voies génitales masculines et des organes génitaux 
exemes masculins, Sans testostérone, ce sont des structures 
féminines qui se développent, quel que soit lo sexo ganudiqu 
La puberté constitue ausi uno étapo cruciale, car la produc- 
tion d'hormones sexuelles ganadiques provoque et oriente In 
maturation dés organes génitaux, leur conférant leur struc- 
ture at our fonctionnement adules. Sans cs signaux hormo- 
maux, les organes génitaux conservent l'apparance qu'ils avaient 
pendant l'enfance et la personne est infortile, La grassosso 
occasionne une recrudescence des interactions du système 
endocrinien et du système génital. Lu placenta est un organo 
endocrinien temporaire qui produit des atstrogènes ot de 

ces hormones ainsi quo plusieurs autres qu 

influent sur le métabolisme maternel, contribuent au maintien 
de la grossesse et préparent les soins de la femme à la lacta- 
tion. Pendant et après l'accouchement, l'ocytocine et la pro- 
lactine occupent l'avant-scène: elles favorisent Le travail ot 
l'expulsion du fus, puis la production et l'éjection du lait, 
En dehors de la rétro-inhibition exercée par les hormones 
sexuelles sur l'axe hypothalamo-hypophysaire, l'influence 
des organes génitaux sur le système endocrinion ost négligeable. 


IMPLICATIONS CLINIQUES 


gulière et que sa peau est sèche et flasque. Linfirmière auxi- 
liaire mentionne aussi qu'elle a vidé le réservoir d'urino de 
M. Gendron plusieurs fois au cours de la journée. Après avoir 
ris connaissance de ces renseignements, le médecin donne 
les directives suivantes. 


= Recherche de glucose et de corps cétoniques dans le sang et 
urine. 
= Notation rigoureuse des ingestaet des excrota. 

(On note que M. Gendron exerète une grande quantité 
d'eau dans son urins ot on Jui administre une solution de 
remplissage vasculaire par perfusion intraveineuse. La 
recherche do glucose et de corps cétoniques dans le sang et 
l'urine donne des résultats négatifs. 

Relativement à ces observations: 

2. Selon vous, quel est le problème hormonal de M. Gondron 
et quelle est sa cause? 

3. Le trouble dont souffre M, Gondron est-il mortel? (justifiez 


votre réponse.) {Réponses à l'appendico G) 
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cortisol semble demeurer intacte tant que la personne est 
en bonne santé. Le concentration plasmatique d'aldosté- 
rone diminue de moitié chez la personne âgée, mais cela 
est peut-être imputable aux reins qui, devenus moins sen- 
sibles aux stimulus, libèrent moins de rénine. Enfin, les 
chercheurs n'ont trouvé aucune différence liée à l'âge 
dans la libération des catécholamines (adrénaline et nora- 
drénaline) par la médulla surrénale. 

Le viaillissement fait subir des changements marqués 
aux gonades, et particulièrement aux ovaires. À la fin de 
l'âge mûr, les ovaires deviennent insensibles aux gonado- 
trophines, et leur taille et leur masse diminuent. L'arrêt de 
la production des hormones femelles par les ovaires met 
fin à lu capacité de reproduction: apparaissent alors les 
troublos assoclés à la déficience en œstrogènes, notam- 
ment l'artériosclérse et l'ostéoporose. Chez les représen- 
tants de l'autre sexe, la production de testostérone ne 
diminue pas avant un âge très avancé. 

La tolérance au glucose (la capacité d'éliminer effica- 
cement une charge en glucose) commence à se détériorer 
dès la quarantaine, La glycémie monte plus haut et revient 
plus lentement à la normale chez la personne âgée que 
chez le jeune adulte. L'épreuve de l'hyperglycémie provo- 
quée a montré qu'une forte proportion de personnes âgées 
sont atteintes de diabète chimique ou asymptomatique. 
Comme les tlots pancréatiques continuent de sécréter des 
quantités d'insuline proches de la normale chez ces sujets, 
on pense que l'affaïblissement de la tolérance au glucose 
est dû à une diminution de la sensibilité des récepteurs de 
l'insuline (prédiabète de type ID. 

La synthèse et la libération des hormones thyroïdiennes 
diminuent quelque peu au cours des années. Les follicules 


TERMES MÉDICAUX 


Grise lhyratoxique Exacabation soudaine el grue de Lous Les 
symptômes de l'hyperthyroïdio due à un excès d'hormones 1hy- 
roïdiennes circulantes. Les symplômes de cat état hypermétabo- 
lique sont la Rèvre, l'augmentation de la fréquence cardiaque, 
l'ypartansion artérielle, la déshydratation, la nervosité ot les 
tremblements. Los factours déclonchants sont les situations 
génératrices de stress, un apport excessif de suppléments d'hor- 
mones thyroïdiennes et Les lésions do la glande thyroïde. 


Hirsutisme Développement excessif du système pileux; le phé- 
nomène est considéré comme un trouble dans le cas des femmes, 
chez lesquelles 
le cortex surrénal 


Hypaphysactomie Ablation chirurgicale de l'hypophyse. 
(Obésité Masse corporelle excessive due à un excès de tissu ad 
eux: parfois cause par un problème endocrinien (ormones de 
la thyroïde, des surrénales, du pancréas) ou métabolique. 
Prelcinome Type Le us courant de ame de Tvpophe 


0 à 40 % où plus des cas), se traduisant par une hypersécré- 
tion de prolactine et des troubles menstruels chez la femme. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


1. Le système norveux et Le système endocrinien sont les princi- 
paux sysièmes de régulation de l'organisme. Le système nerveux 
agit rapidement et brièvement par l'intermédiaire d'infux ner- 
veux; le système endocrinien agit lentement et sur une plus longue 
durée par l'intermédiaire des hormnes. 


thyroïdiens de la personne âgée sont le plus souvent sur- 
chargés de colloïde, et la fbrose envahit la glande, Le 
métabolisme basal ralentit, mais l'hypothyroïdie légère 
m'est pas le seul facteur en cause. L'augmentation des 
dépôts de graisse au détriment du muscle joue un rôle 
tout aussi impartant dans ce cas, car le tissu musculaire 
est beaucoup plus actif du point de vue métabolique (il 
utilise beaucoup plus d'oxygène) que le tissu adipeux. 
Les glandes parathyroïdes changent pou au cours du 
vieillissement, et la parathormone conserve une concen- 
ration normale. Néanmoins, les femmes ménopausées, déjà 
menacées par l'ostéoporose, sont plus sensibles aux effets 
déminéralisants de la parathormone, que les æstrogènes 
ne sont plus là pour contrer (voir le chapitre 6, p. 181). 


Nous avons présenté dans ce chapitre les grands méca- 
nismes de l'action hormonale. Nous avons également passé 
en rovue les principales glandes endocrines, leurs cibles et 
leurs effts physiologiques les plus importants (voir l'encu- 
dré intitulé Synthèse, p. 622), Soulignons toutefois que 
nous revenons sur chacune des hormones étudiées ici 
dans au moins un autre chapitre, lorsque nous considé- 
rons ses actions dans le contexte du fonctionnement d'un 
système en particulier, Par exemple, nous décrivons les 
effets qu'ont la parathormone et la calcitonine sur la 
déminéralisation ossouso au chapitre 6, en même temps 
que nous exposons le remaniement osseux, Par ailleurs, 
aux chapitres 28 et 29, nous accorderons une attention 
particulière aux hormones gonadiques, les agents de la 
maturation et du fonctionnement du système génital. 


Système endocrinien: 

caractéristiques générales (p. 589-590) 

1. Les glandes endocrines sont richement vascularisées; elles ne 
possbdent pas do conduits ot déversent des harmoncs directement 
dans le sang ou dans la lymphe. Elles sont do petits dimensions et 
disséminées dans l'organisme. 

2._Les principales glandes strictement endocrines sont l'hypo- 
physe, la glande thyroïde, les glandes parathyraïdes, le glandes 
surrénales, le corps pinéal et le thymus; le pancréas et les gonades 
sont des glandes mixtes {à la fois exacrines et endocrines). L'hypo- 
Ahalumus est un organe euro-endocrinien. 

3. De nombreux processus physiologiques sont régls par dus 
hormones: la reproduction, la croissance et le développement, la 
mobilisation des moyans de défense contre les facteurs du atoss, 
F'équilibre des électroltes, des liquides et des nutriments ainsi 
au la régulation du métabolisme cellulaire. 


Hormones (p. 590-595) 


Chimie des hormones (p. 590) 
1. La plupart des hormones sont des hormones stéroïdus ou dos 
hormones dérivées d'acides am 


Mécanismes de l'action hormonale (p. 590-592) 

2. Les hormones agissent sur les cellules en stimulant ou en 
inhibant leurs processus caractéristiques. 

3. Dans les cellules, les stimulus hormonaux provoquent, entre 
autres réponses, des modifications de la perméabilité membre 
naïre, la synthèse, l'activation ou l'inhibition d'enzymes, le 
déclenchement de l'activité sécrétrice et l'activation de gènes. 


4. Les hormones dérivées d'acides aminés interagissent avec 
laurs cellules cibles par l'intermédiaire de seconds messagers 
intracellulaires dont la transduction dépend de protéines G. Ainsi. 
certaines hormones se lient à un récoptour de la membrane plas- 
nique associé à l'adénylate cyclase, laquelle catalvse la synthèse 
ce l'AMP cyelique à parti de l'ATP. L'AMP cyclique déclenche des. 
réactions au cours desquelles des protéines-kinases et d'autres 
enzymes sont activées, ce qui aboutit à la réponse cellulaire. 
D'autres hormones agissent par l'intermédiaire du phosphatidy 
inosital. On suppose enfin que le GMP cylique et Le calcium 
servent aussi de messagers. 


5. Les hormanes stéroïdes (et In thyroxine) pénètrent dans leurs 
cellules cibles, activent l'ADN, provoquent la formation d'ARN 
messager ot entraînant ainsi la synthèse de protéines. 


Spécificité des hormones et de leurs cellules cibles 
(p. 592-593) 

6. La sensibilité d'une cellule cible à une bormont repose sur La 
présence, sur la monibrane plasmique ou à l'intérieur de la callule, 
de récepteurs auxquels l'hormone peut se ler, 

7. Las récoptours des hormones sont des structures dynamiques. 
Leur nambra et leur sensibilité peuvent varier suivant que les taux 
d'hormones stimulantes sont fables ou élevés. 


Demi-vie, apparition et durée de l'activité hormonale 
{p. 504) 

4. Los concentrations sanguines des hormones reposent sur un 
équilibre entre la sécrétion d'une part et la dégradation et l'excré- 
Aion d'autre par. Les hormonos sont dégradées principalement par 
do foie et les reins: le produit de la dégradation est excrété dans 
l'urine et les matières fécales. 

9. La demi-vie ot In duréo de l'activité des hormones sont lini- 
técs at variont d'une harmone à l'autre. 


Régulation de la libération des hormones (p. 594-595) 
10. La libération des hormones est déclenchée par des stimulus 
humoraux, norvoux et hormonaux. La rétro-inhibition est un 
important mécanisme de régulation des concentrations sanguines 
des hormis. 

14, Le système nervoux, par l'intermédiaire de mécantames hypo- 
thalamiques, peut dans cortains cas prendre le pas sur les effets 
hormonaux ou les moduler. 

Principales glandes endocrines (p. 595-620) 
Hypophyse (p. 503-604) 

1. L'hypophyse s'attache à la base de l'encéphale par une tige et 
lle est entourée d'os. Elle comprend une portion glandulaire hor- 
monopoïétique (ndénohypophyse) et une portion nerveuse (neuro- 
hypophyso), qui constitue un prolongement de l'hypothalamus. 

2. L'hypotlamus régit la sécrétion hormonale de l'adénohypo- 
hivse par l'intermédiaire d'hormanes de libération et d'inhibii 
ar ailleurs, il synthétise deux hormones qui sont emmngasinées 
puis libéréos par la neurohypophyse. 

3. Quatre des six hormones adénolpophysaires sont des stimu 
Ainos qui régissent fonctionnement d'autres glandes endocrines. 
La plupart des harmones adénohypophysaires sont libérées sui- 
ant un rpm dure subordemné à des stimulus qui agissent sur 
Phypothalamus, 

4. L'hormane de croissance (GH) est ue hormone anabolisante 
qui stimule la croisance de ous es tissus, et particulièrement des 
muscles squoletiques ct des os. Elle peut agir directement ou par 
l'intermédiaire des somatomédines. Elle mabilio les acides gras, 
stimule la synthèse des protéines et inhibe l'absorption du glucose 
son métabolisme. Sa sécrétion est régie par la somatocrinino 
(GH-RH) et la somatostatine (GH-IH]. L'hypersécrétion de GH 
ause le gigantieme che l'enfant st l'cromégalie chez l'adulte: 
l'hyposécrétion chez l'enfant provoque l nanisme hypophysare. 

3. La thyréotrophine (TSH favorise le développement normal et 
T'activté de la glande thyroïde. Sa libération est stimulée par la 
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thyréolibérine (TRH) et inhibéo par ln rétro-inhibition des hor- 
mones thyroïdiennes. 

6. La corticotrophine (ACTH) stimule la libération des cortico- 
stéroïdes par le cortex surrénal. Sa libération est stimulée par le 
corticolibérine (CRFI et inhibée (rétro-inhibition) par l'élévation 
de In concentration de glucocorticoïdes. 

7. Les sonadotrophines, l'hormone folliculostimulante (FSH) ot 
hormone lutéinisante (LH), régissent le fonctionnement des go- 
nades chez les deux sexes. L'harmone folliculostimulanto stimule 
La production de cellules sexuelles; l'hormane lutéinisanto stimule 
La production d'hormones gonadiques, Le taux de gonadotrophines 
s'élève en réaction à la libération de gonadalibérine (Gn-RH}. La 
rétro-inhibition des ormones sonadiques iahibe La libération des 
gonadotrophines. 

8. La proloctine (PR) stimule la lactation chez les humains. Sa 
sécrétion est provoquée par le facteur déclenchant la sécrétion du 
prolactine (PRF) et inkibée par le facteur inhibant la sécrétion du 
prolactine (PIF). 

9. La neurohypophyse emmagasine et libère deux hormones 
hypothalamiques, l'ocytocine et l'hormone antidiurétique (ADH). 
10. L'ocytocine stimule le muscle lisse de l'utérus (nu cours du 
travail et de l'accouchement) et les cellules myodpithéliales des 
glandes mammaires (lactation]. Elo semble aussi favoriser l'excl- 
tation sexuelle et le comportement affectueux. Sa libération 
est induite de manière réflexe par l’hypothalamus et obéit à une 
rétroactivation. 

11. hormone antidiurétique (ADH) stimule la réabsorption du 
L'eau par les tubules rénaux; le volume sanguin et la prossion arté- 
rielle s'élèvent à mesure que diminue la diurèse, La libération 
d'ADH est déclenchée par de fortes concentrations sanguines du 
solutés et inhibée par l situation inverse. L'hyposécrétion d'hor- 
mone antidiurétique cause e diabète insipide. 

Glande thyroïde (p. 604-600) 

12. La glande thyroïde est située dans la parte antériouro de la 
gorge. Les folicules thyroïdiens renferment la thyroglobuline, un 
olloïde dont Les hormones thyroïdiennes sont dérivées, 

13. Les hormones thyroïdiennes (TH) sont la thyroxine (T4) ot la 
tilodothyronine [T,). Ces hormones accélèrent le métabolisme cel- 
lulare ot, par le fait même, favorisent a consommation d'oxyèné 
et la production de chaleur. 

Pour que les hormones thyroïdiennes soient sécrétéos, sous 
l'effet de la thyréotrophine (SH), les callules folliculaires daivent 
absorber la thyroglobuline et les hormanes doivent s'on détacher. 
augmentation du taux d'hormanes thyroïdiennes oxorco uno 
rétro-inhibition qui inhibe'hypophyse et l'hypothalamus, 

15. La majeure partie de la thyroxine est convertie en riladothy- 
ranine (plus active] dans les issus cibles. Ces hormones semblent agir 
selon un mécanisme semblable à celui des hormones stéraïdes. 
16. L'hypersécrétion des hormones thyroïdiennes eauso principa- 
lement la maladio de Graves: l'hyposécrétion provoque le créti- 
nisme chez l'enfant ot le myxcsdème chez l'adulte. 

17. La calcitonine, produite par Les cellules parafolliculaires de 
glande thyroïde en réaction à l'augmentation du taux sanguin de 
calcium, abaisse celui-ci en inhibant la résorplion de la matrice 
osseuse et en favorisant le dépôt du calcium dans les os. 


Glandes parathyroïdes (p. 608-609) 
18. Les glandes parathyroïdes sont situées sur la face postérieure 
de la glande thyroïde. Élles sécrètent la parathormonc (PTH), qui 
live Le taux sanguin de calcium en agissant sur tros types d'organes 
cibles: Les os, les intestins et Les reins. La parasormon est l'ante- 
gonists de la calcitonine. 

19. La ibération de la parathormone est stimulée par la diminu- 
Sion du taux sanguin de calcium et inhibée par station inverse, 
20. L'hyparparsthyraidi cause l'hyperenleémie et une pere ossouse 
Arès importante, L'hypoparathyroïdie provoque l'hypocalcémie, 
qui se traduit par La Ltanie et la paralysie respiratoire. 
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Glandes surrénales (p. 610-6141 

21. Les deux glandos surrénales sont situées au-dessus des reins. 
Chacune comprend une portion carticale [le cortex surrénal) et 
une portion médullair (la médulla surrénale) 

22. Le cortex surrénal élabore trois groupes d'hormones stérodes 
À partir du cholestérol. 

23. Les minéralocorticoïdes (principalement l'aldostéranc) régissent 
la réabsorption des ions sodium par les reins et, indirectement, les 
concentrations d'autres électrolytes et d'eau associés au transport 
du sodium. La libération de l'aldostérone est stimulée par le svs- 
‘ème rénine-angiotensine, l'augmentation du taux sanguin d'ions 
potassium, la diminution du inux sanguin d'ions sodium ot 
l'AGTH, La facteur natriurétique auriculaire inbibe a Hbération de 
l'aldostérone. 

24. Les glucocorticoïdes (principalement le cortisol) sont d'impor- 
tuntes hormones métaboliques qui aident l'organisme à résister 
aux facteurs de stress en augmentant les taux sanguins de glucose, 
d'acidus gras ot d'acides aminés et en élevant la pression artérielle. 
De fortes concentrations do glucocorticoïdes aaiblissent le sys 
tème immunitaire et la réaction inflammatoire. L'ACTH ent le prin: 
ipal stimulus de la libération des glucocorticoides, 

25, Las hormones sexuelles du cortex surrénalien (principalement les 
androgènes) sont produites en petites quantités tout a long de La vie. 
28. L'hyposécrétion des hormones corticosurrénaliennes cause la 
maladie d'Addison. L'hypersécrétion provoque l'hyperaldostéro- 
nismo, la maladie de Cushing eU/ou la virilisation 

27. Stimulée par des neurofbres sympathiques, la médulla surré- 
nale libère les catécholamines (adrénaline et noradrénaline). Ces 
hormones intensiflent et prolongent la réaction de lutte ou de fuite 
vis-à-vis de fnctours do stress passagers. L'hypersécrétion cause les 
symptômes caractéristiques de l'hyporactivité sympathique. 


Pancréas (p. (14-619) 
20. La pancréas, situé près de l'estomac, est à la fois une glande 
endoctine et une glande exocrine. Sa portion endocrine les ilots 
pancrfatiques) libère l'insuline ot le glucagon (ainsi que le poly- 
Paptide paneréatique et ln somatostatino) dans es. 

29. La glucagon, libéré par les endocrinocytes alpha (a) lorsque la 
alycmie ust faible, stimule la libération de glucose dans le sang 
pur le foi. 

30. L'insuline est Hbérée par les endocrinocytes bôta (8) lorsque 
les taux sanguins de glucose (et d'acides aminés) sont élevés. Elle 
accélère l'absorption du glucose et son métabolisme para plupart des 
cellules. L'hyposécrétion d'insuline cause le diabète sucré. dont 
les signes majeurs sont la polyurie, la polydipsi et a polyphagie. 


Gonades (p. 619) 

31. Les ovaires, situés dans la cavité pelvienne de L femme, ibèrent 
deux types d'hormones. La sécrétion des æstrogènes par les foli- 
ules ovariens commence à la puberté sous l'influence de la FSH. 
Les astrogènes stimulent la maturation des organes génitaux et 
l'apparition des caractères sexuels secondaires. La progestéronc 
est libérée sous l'ftt de fortes concentrations de LH. En conjonc- 
Aion avec les æstrogänes, elle établit le cycle menstruel. 

32, Cher l'homme, les testicules commencent à produire La tes- 
Aostérona à la puborté sous l'influence de la LH. La testostérone 
provoque la maturation des organes génitaux, l'apparition des 
caractères sexuols socondaires et la production de spermatozoïdes. 


Corps pinéal (p. 620) 

33. Le corps pinéal est situé dans Le diencéphale. 1 sécrète princi- 
falement la mélatemine, qui semble avoir un effet antigonadotrope 
chez l'être Humain et qui influe sur les processus physiologiques 
rythmiques. 


Thymus (p. 620) 
44," Le thymus, situé dans la partie supérieure du thorax, diminue 
de volume au cours de I vie. Les hormones qu'il sécrète, a thymo- 


Troisième partie: Régulation et intégration des processus physiologiques 


sine et la thymopaïétine, concourent à l'établissement de la 
réponse immunitaire. 


Autres structures hormonopoïétiques 
(p. 620-621) 


1. De nombreux organes qui ne font pes partie du système endo- 
crinien proprement dit contiennent des amos isolés de cellules 
hormonopoïétiques. s'agit notamment du cœur (acteur natriuré- 
tique auriculaire), des amganes des voies gastro-intestinales (gs- 
trine, sécrétine, etc), du placenta (æstrogènes, progestérone, el), 
des reins (érythrapoñétine] et de la peau (cholécalciféro) 


Développement et vieillissement 
du système endocrinien (p. 621, 624) 

1. Les glandes endocrines dérivent des rois issus embryonnaires. 
Galles qui sont issues du mésoderme produisent Les hormones sté- 
roïdes: les autres élaborent les hormones dérivées d'acides aminés. 
2. Lo déclin naturel da 0 la ménopauso. 
3. L'efficacité de toutes les landes endocrines semble décroltre 
graduellement au cours des annéos. Par conséquent, le risque de 
diabite sucré augmente et le métabolisme ralentit. 


té ovarienn 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
{Réponses à l'appendice G) 

1. La libération de la parathormone est déclenchéo principale- 
ment par ua stimulus: (a) hormonal: (b) humoral: (c) nervoux. 

2. L'adénohypophyse ne sécrète pas: (a) l'hormone antidiuré- 
tique: () l'hormone de croissance (e) les gonadotrophines: (4) la 
thyréorrophine, 

3. Parmi les hormones suivantes, laquelle n'intervient pas dans 
le métabolisme du glucose? (a) Le glucagon, (b) La cortisono, 
{c) L'aldostérone. (4) L'insuline. 

4. La parathormone: (a) favorise la formation des os ot abaisse le 
taux sanguin de calcium; (b) augmente l'excrétion du Calcium; 
(©) diminue l'absorption intestinale du calcum: (d) déminéralise 
les os t élève Le taux sanguin de calcium, 

5. Associez les hormones suivantes aux descriptions, 

{a) aldostérône {9 proloctine 

{h) hormone antidiurétique _ (8) thyroxine et 

{) hormone de croissance trlodothyranine 

@) hormone Iutéinisante… (h) Ehyréotrophine 

(e) ocytocine 
{importante hormone anébolisante dont plustours 

effts sont déclenchés par les somatomnédin 
(2) Concourt à l'équilibre hydrique et à a réabsorption 
de l'eau par les roins, 


Hormones: 


(3) Stimule la lactation. 

{a) Stimuline qui provoque la sécrétion des hormones 
sexuelles par les gonach 

(5) intensif les contractions utérines pendant l'ac- 
couchement. 


= (6) Principalels) hormones) métabolique(s). 
{7) Cause la réalsorption des ions sodium par le rois. 
(@)Stimuline qui déclenche la sécrétion des hor- 
mones thyroïdiennes. 
(9) Hormone sécrétée par la neurohypophyse (deux 
“choix possibles). 
(10) Seule hormone stéroïde de la liste. 


6. Une injection hypodermiqué d'adrénaline: (a) augmente la fré- 
quence cardiaque, élève La pression artérielle, dilate les branches 
et intemsifie le péristaltisme (b) diminue la fréquence cardiaque, 
abnissn la prosslon artérielle, contracte es bronches et intensif Le 
péristtisme: () diminue la fréquence cardiaque, live la pres- 
Son artérielle, contracte Les bronches et diminue le péristaltisme: 
{d] augmente la fréquence cardiaque, élève la pression artérielle, 
dilate les bronches et diminue le péristaltism 

7. Parmi les hormones suivantes, laquelle est à la ferme ce que 
la testostérone est à l'homme? (a) L'hormone lutéinisante. (b) La 
progestéron. (c) Les mstrogènes. (d) La prolactine. 


8. la sécrétion des hormonos adnahypophysaires est insu 
sante chez un enfant, celui-ci: (a) sera atteint d'acromégalie: 
{b) sera atteint de nanisme mais conservera des proportions corpo- 
selles normales (c) atteindra la maturité sexuelle précocement: 
{A sera toujours vulnérable à la déshydratation. 


9. Si l'apport glucidique est adéquat, la sécrétion d'insuline: 

a abaisse la glycémbo: (b) favorise l'utilisation du glucose dans los 
callules: (e) provoque le stockage du glycogène: () toutes cos 
réponses, 


10. Les hormanes: (a) sont produites par les glandes exocrines: 
(D) sont distribués dans tout l'organisme par lo sang; () sont en 
coneantrations constantes dans le sang; (4) inluent seulement sur 
‘ls arganes non hormonapoiétiques. 


11, Certaines hormonos agissent: (a) en accroissant la synthèse 
d'naymes: (b) en convertissant une enzyme inactive en une enzyme 
active: (6) sur des organes cibles précis seulement; (d) toutes ces 
réponses. 


12, Linonco de thyroxine cause: (a) une accélération de la fré- 
quence Gurdinque et une intensifcation des. contractions care 
dinques: () l'ffiblissoment du système nerveux central ot la 
Aétharge: (6) l'exophialmie (4 une accélération du métabolisme. 


19. Les cellules chromaffines su trouvent dans: (a) les glandes 
parathyroïdes: (b) l'adénohypophyso: (c) les glandes surrénales: 
(A) lo corps pinéal. 


18, Parmi los hormones suivantes, laquelle est sécrétéo par ln 
2000 gloméralée et a des ofets opposés à ceux du facteur natriuré- 
tique auriculaire? (a) L'hormono antidiurétique. (b) L'adrénalin 
{e] La éaleltonine. (4) L'aldostérone. () Les andrognes. 


Questions à court développement 

15. Définissez le terme hormone. 

16. (a) Situer l'adénohypophyse, le corps pinéal, lo pancréas, les 
avais, les esticules et ls glandes surrénales. (b) Nommez les 
Barmonos que cu glandes andocrines produisent. 

47. Nommez deux glandes (ou régions) endocrines qui inter- 
viennent dans le stress et expliquez leur importance (précisez les 
éircontances dans lesquolles elles sécrètent leurs hormones 
respectives). 

18, Ladénohypophyse est souvant sppalée la «glande mat- 
tresse», mas elle aussi st subordanné à un organe. Quel est-17 
19. La neurohypophyso n'est pas une glande endocrine à propre- 
ment parer Pourquoi? Quelle et sa nature? 


20. Le goitre endémique no résulte pas véritablement d'un dys- 
fonctionnement de la glande thyroïde. Par quoi est-il causé? 


22, Énumérz quelques troubles que la diminution de Le produc- 
Ho Hormone put causer chez les personnes âgées. 


22, Nommez une hormons sécrétée par un myocyte et deux hor- 
mancs sécrétées par des neurones. 
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RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. Richard Noël présentait les symptômes d'une hypersécrétion 
de parathormone (il avait notamment un fart taux sanguin dé cal- 
cium). Ses médecins étaient persundés qu'il était atteint d'une 
tumeur d'une des glandes parathyroïdes, Pourtant, pendant l'inter- 
vention pratiquée dans son cou, le chirurgien ne put trouver ces 
glandes. Où le chirurgien deveat-l alors chercher la glande para- 
hyroïde tumorale? 

2. Marie Bédard vient d'être admise à La salle d'urgence du centre 
hospitalier. Elle transpire abondamment ot sa respiration. est 
rapide ot irrégulière. Son haleine a une odeur d'acétane (sucrée et 
fruitée) et sa glycémie est de 36 mmol/L. Elle est on état d'acidose. 
Quelle hormanc faut-il ui administre, et pourquoi ? 


3. Sébastien. un garçon de cinq ans, a grandi par à-coups, Sa 
taille est de 100% supérieure à la normale pour son groupe d'âge. 
11 se plaint de maux de tête et de troubles de a vision. La tomaden- 
sitométrie révèle qu'il est atteint d'une tumeur importante de 
Y'hypophyse. (a) Quelle hormone son organisme sécrète--l an 
excès? (b) Comment s'appelle le trouble que présenters Sébastion 
si son état reste sans traitement? (c) Quelle est la cause probablo de 
ses maux de tte et de ses troubles visuels 


4. Un matin, Martine parcourait tranquillement le journal lors- 
qu'une manchette atira son attention: « Les stéroïdes anabolisants 
deviennent des médicaments contrôlés». « Intérossant, +0 dit-ol 

avant do tourner la page. 1 est grand temps que l'on donne à ces 
substances la place qu'elles méritent à côté do l'héroïne.» Cette 
suit, Martine fi un cauchemar dont alle s'éveilla on sueur. Elle 
rèva que des policiers arétaient tous ses amis masculins pour pos- 

session illégale d'un médicament contrôlé. Y a--l un Lin entre la 
manchette du journal et Le rôve de Martine? Si oul, quel st? 


LE SANG 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Composition et fonctions du san 
caractéristiques générales (p. 629-630) 
2. Décrire la composition et les caractéristiques physiques du 
sang total. Expliquer pourquoi le sang est considéré comme 

un tissu conjonetif. 


2. Énumérer six fanctions du sang 


Plasma (p. 630-631) 

2. Décrire la composition du plasma et énumérer les fonctions 
de ses différents composants. 

Éléments figurés (p. 631-644) 


4. Décrire la structure ot la fonction des érythrocytes: préciser 
la structure de l'hémoglabine en rapport avec celte fonction, 


5. Donner les facteurs qui influent sur la production des 
éryihrocytes: décrire les différentes étapes de la vie de cos 
déraiers (lieu de formation, longévité, sites de destruction) 
et ce qu'il advient des composants de l'hémoglabine. 


6. rer los classos, los caractéristiques structurales et les 
ins des différentes classes de leucocytes. Décrira les 
aspects de la formation des loucacytes (lieu de 
ion ot cellules d'origine, longévité) 
7. v la structuro des plaquettes: préciser leur origine ot 


leur fonction, 
8. Donner des exemples de troubles causés par des anomalies 

de chacun des éléments fgurés du sang. Expliquer le méca- 
chaque trouble. 


9. Dannerun 
quer plus en détail 


su des trois phases de l'hémostaso ot expli- 
mécanisme de coagulation du sang, 


Éaumérer les factours qui limitent la croissance du caillot ut 
ceux qui préviennent la coagulation dans les vaissoaux 
Intacts. 


10. Donner des exemples de troubles hémostatiques. Indiquor 
la eause de chacun de cos troubles. 


‘Transfusion (p. 650-654) 
11. Décrire les systèmes ABO et Rh. Expliquer comment peut 
survenir a réaction hémolytique et donner un aperçu de ses 
anifesations. 
42. Donner quelques exemples de solutions de remplissage vas- 
culaire. Décrire leurs fonctions et les circonstances dans es 
quelles elles sont généralement administrées, 


Analyses sanguines (p. 654) 


13. Expliquer l'importance des analyses sanguines en tant 
qu'outils de diagnostic. 


Développement et vieillissement du sang (p. 654) 


14. Indiquer les organes hématopoïétiques aux différents stades 
de la vie et le type d'hémoglobine produit avant et après la 


quelques-uns des troubles sanguins qui accompagnent 
le vieillissement 


Lequel des pourcentages donnés dans la figure c-dessous représente 
l'hématacrite ? 


dusang 


FIGURE 18.1 
Principaux composants du sang total. 


omme un fleuve impétueux, le sang transporte dans 
C l'organisme presque tout ce qui doit y circuler. Bien 

avant la naissance de la médecine moderne, nos 
ancêtres accordaient nu sang des propriétés magiques, 
quasi mystiques. À leurs yeux, en effet, le sang était le 
principe vital, l'élixir qui, en s’écoulant du corps, empor- 
tait la vie avec lui. Les siècles ont passé, mais la médecine 
n'a pas perdu son intérêt à l'égard du sang. Plus que tout 
autre tissu, c'est le sang qu'on analyse pour tenter de 
déterminer la cause d'une maladie. 

Dans ce chapitre, nous décrivons la composition et 
les fonctions du sang, co liquide vital qui sert de « trans- 
porteur» au système cardiovasculaire. Nous allons dans 
un premier lemps donner un aperçu de la circulation san- 
guine. Le sang sort du cœur par les artères, qui se rami- 
fient pour former des capillaires. En traversant les minces 
parois de ces minuscules vaisseaux, l'oxygène et les nutri- 
ments se séparent du sang et pénètrent dans le liquide 
interstitiel des tissus; on sens inverse, le gaz carbonique 
et les déchets passent du liquide interstitiel au sang. En 
quittant les capillaires, le sang pauvre en oxygène s'en- 
gage dans les veines et, par cette voie, atteint le cœur. De 
là, il entre dans les poumons, où il s'approvisionne en 
oxygène, puis il retourne au cœur, d'où il sera renvoyé 
dans tout l'organisme. Penchons-nous maintenant sur la 
nature du sang. 


bauply sep sfmqusaunod 37 


Chapitre 18 Lesang 629 


ÆSTe 


A | 


Pasma 
65 % du sang oi) 


Couche laucocytaire:leueocytes 
et plaqueties (moins de 1 % du sang total) 


Éléments figurés 


Érhrocyes 
{A8 % du sang total) 


COMPOSITION ET 
FONCTIONS DU SANG: 
CARACTÉRISTIQUES 
GÉNÉRALES 


Composants 


Le sang est unique car il est le seul tissu liquide de l'orga- 
nisme. Bien qu'il scmble épais et homogène, il contient 
des éléments solides et des éléments liquides visibles au 
microscope. Le sang est un tissu conjonctif spécialisé aû 
des cellules vivantes, les éléments figurés, sont en sus- 
pension dans une matrice extracellulaire liquide appelée 
plasma. Contrairement à la plupart des autres tissus 
conjonctifs, le sang est dépourvu de fibres collagènes et 
élastiques, mais des protéines fibreuses dissoutes appa- 
raissent sous forme de Alaments do fbrine lorsque le sang 
coagule. 

Si on centrifuge un échantillon de sang, les éléments 
figurés se déposent au fond de l'éprouvette tandis que le 
plasma, moins dense, flotte à la surface (figure 18.1). La 
majeure partie de la masse rougeâtre accumulée au fond 
de l'éprouvette est composée d'érrthrocytes (eruthros = 
rouge), ou globules rouges. dont là fonction est de trans- 
porter l'oxysène. Une mince couche blanchâtre, la couche 
leucocytaire, se forme à la surface de séparation des éry- 
throcyiss et du plasma. Comme son nom l'indique, cette 
couche comprend les Jeucocytes (leukos = blanc), ou 
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globules blancs, qui constituent un des moyens de 
défense de l'organisme, et les plaquettes, des fragments 
de cellules qui interviennent dans la coagulation. Nor- 
malement, le volume d'un échantillon de sang est com- 
posé d'environ 45% d'érythrocytes (cette proportion est 
appelée hématocrite, c'est- sang séparé), de moins 
de 1% de leucocytes et de plaquettes et de 55 % de plasma. 


Caractéristiques physiques 
et volume 


Le sang est un liquide visqueux et opaque. Dès notre plus 
tendre enfance, nous découvrons une autre de ses carac- 
téristiques, son goût salé et métallique, lorsque nous 
portons à notre bouche un doigt coupé. Le sang riche en 
exygène a une couleur écarlate, tandis que le sang pauvre 
en oxygène est d'un rouge sombre. Le sang est plus dense 
plus lourd) que l'eau et environ cinq fois plus visqueux, 
surtout à cause de ses éléments figurés. Le pH du sang 
varie entre 7,35 et 7,45: il est donc légèrement alcalin. Sa 
température est toujours un peu plus élevée que celle du 
corps (48 “CI. 

Le sang représente environ 8% de la masse corpo- 
relle. Chez l'adulte sain, son volume moyen est de 5 à 6 L 
chez l'homme et de 4 à 5 L chez la femme. 


Fonctions 


Lo sang assume de nombrousos fonctions qui sont toutes 
liées do près ou da loin au transport de substances, à la 
régulation de certaines caractéristiques physiques du 
milieu interne et à la protection de l'organisme. Ces fonc- 
tions se chevauchent et interagissent de manière à main- 
tenir l'homéostasie. 


Transport 
Au point de vue du transport, les fonctions du sang sont 
les suivantes: 


+ Apport à toutes les cellules d'oxygène et de nutri- 
ments provanant respectivement des poumons ot du 
système digestif. 

+ Transport des déchets du métabolisme cellulaire vers 
les sites d'élimination (les poumons pour le gaz car- 
bonique et les reins pour les déchots azotés). 

+ Transport dos hormones des glandes endocrines vers 
leurs organes cibles. 


Régulation 


Au point de vue de la régulation, les fonctions du sang 
sont les suivantes: 


+ Maintien d’une température corporelle appropriée au 
moyen de l'absorption de la chaleur, de sa répartition 
dans tout l'organisme et de la dissipation de tout 
excédent à la surface de la peau. 

+ Maintien d'un pH normal dans les tissus. De nom- 
brouses protéines sanguines et d'autres solutés du 


sang servent de tampons et préviennent ainsi des 
variations brusques ou excessives du pH sanguin, De 
plus, le sang constitue un réservoir de bicarbonate 
réserve alcaline). 

+ Maintien d’un volume adéquat de liquide dans le sys- 
tème circulatoire. Le chlorure de sodium et d'autres 
sels, en conjonction avec des protéines sanguines 
comme l'albumine, empêchent le transfert d'une 
quantité excessive de liquide dans l'espace interstitiel. 
Ainsi, le volume de liquide dans les vaisseaux san- 
guins reste suffisant pour assurer l'irrigation de toutes 
les parties de l'organisme. 


Protection 


Au point de vue de la protection de l'organisme, les fonc 
tions du sang sont les suivantes: 


+ Prévention de l'hémorragie. Lorsqu'un vaisseau san- 
guin se rompt, les plaquettes et les protéines plasma- 
tiques forment un caillot et arrêtent l'écoulement du 
sang. 

+ Prévention de l'infection. Le sang transporte des anti- 
corps, des protéines du complément ainsi que des 
leucocytes qui, tous, défendent l'organisme contre 
des corps étrangers tels que les bactéries et les virus, 


PLASMA 


Le plasma est un liquide visqueux de couleur jaunâtre 
{voir la figure 18.1). Composé à 90% d'eau, le plasma 
contient plus de 100 solutés, dont des nutriments, dos 
gaz, des hormones, divers produits et déchets de l'activité 
cellulaire, des ions et des protéines. Le tableau 18.1 pré- 
sente un résumé des principaux composants du plasma. 

Les protéines plasmatiques, qui représentent environ. 
8% (au poids) du volume plasmatique, sont les plus 
abondants des solutés du plasma. Exception faite des hor- 
mones circulant dans le sang et des gammaglobulines, la 
plupart des protéines plasmatiques sont produites par le 
foie. Bien que les protéines plasmatiques assument diverses 
fonctions, les cellules ne les utilisent pas à des fins énor- 
gétiques ou métaboliques comme elles le font avec la 
plupart des autres solutés plasmatiques, notamment le 
glucose, les acides gras et l'oxygène. L'albumine, qui 
constitue environ 60% des protéines plasmatiques, sert 
de navette à certaines molécules dans la circulation et de 
tampon important pour le sang et elle contribue au main- 
tien du pH sanguin, Parmi les protéines sanguines, c'est 
elle qui contribue le plus à la pression osmotique du 
plasma (la pression qui garde l'eau dans les vaisseaux}, 
suivie par d'autres solutés, dont les ions sodium. 

La composition du plasma varie continuellement, 
selon que les cellules captent ou libèrent des substances 
dans le sang. Toutefois, si le régime alimentaire est sain, 
divers mécanismes homéostatiques conservent au plasma 
une composition relativement constante. Par exemple, 
lorsque le concentration sanguine de protéines s'abaisse 
top, le foie élabore plus de protéines; lorsque le sang 
devient trop acide (acidose), le système respiratoire et Les 


Eau Représente 90% du volume plasmatique ; 
milieu de dissolution et de suspension pour 
les solutés du sang: absorbe la chaleur 


Représencent 8% (au poids) du volume 

plasmatique 

Représente 60% des protéines plasma- 

tiques: produite par le fois; exerce une 

pression osmotique qui préserve l'équi- 

libre hydrique entre le plasma ec le liquide 

inersüitiel 

Représencent 36% des protéines 

plasmatiques 

Produies par le foie; protéines vectrices 

qui se lenc aux lipides, aux ions des 

méaux et aux viamines liposolubles 

gamma Anticorps libérés par les cellules plasma- 

| tiques pendanc Ia réaction immunitaire 

+ Facteurs de Représentent 4% des protéines plasma 
<ongution tiques; comprennent le firinogène ec la 

prothrombine produits par le foie; iner- 

viennent dans la congulation 

Enzymes méabolques, protéines ancbacté- 

riennes (comme le complément). hormones 

Sous-produits du métabolisme cellulaire 

comme l'acide lactique, l’urée, l'acide 

rique, a eréatnine ec les sels dammonium 


Macières absorbées par le tube digestif 
et transportées dans l'organisme entier ; 
comprennent le glucose ec d'autres slu- 
des simples, les acides aminés (produits 
de la digestion des proréines). es acides 
gras, le glycérol et les crigycérides 
(lipides) le cholestérol t les vitamines. 
{Cations dont le sodium, le porassium. le 
calcium, le fer et le magnésium anions. 
donc le chlorure, le phosphate, le sulfate 
ete icarbomate: concourent à maincenir 
La pression osmotique du plasma ec le pH 
sanguin 

(Oxygène ec gaz carbonique un peu 
d'oxygène dissous (en majeure partie Hé à 
l'hémoglobine dans les érythrocyces): le 
az carbonique est transporté par l'hémo- 
lobine des érythracytes et sous forme 
d'ions bicarbonate dissous dans le plasma 


+ Globulines 


alpha ec bé 


+ Autres 
Substances 
axotées 

non protéiques. 


Nutriments 
organiques) 


Électroyres 


Gaz respiratoires 


reins entrent on action pour rétablir le pH normal du 
plasma, légèrement alcalin. À tout moment, divers organes 
procbdent à des réajustements afin de maintenir les nom- 
breux solutés plasmatiques aux concentrations physiolo- 
giques. Non seulement le plasma transporte-t-il différents 
solutés dans l'organisme, mais il contribue aussi à y répar- 
tir la chaleur (un sous-produit du métabolisme collulaire]. 
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Lmphocye 


Émnrocytes 


Granuocytes 
neutrophles 


FIGURE 18.2 
Photomicrographie d'un frottis de sang humain (colora- 
tion de Wright). 


ÉLÉMENTS FIGURÉS 


Les éléments figurés du sang compronnent les érythro- 
cytes, les leucocytes et les plaquettes. Ils présentent cer- 
taines caractéristiques uniques. (1) Deux do ces 1ypes ne 
sont pas de véritables cellules: les érythrocytes n'ont pas 
de noyau et à pou près pas d'organite, et les plaquettes no 
sont que des fragments de cellules, Seuls les leucacytes 
sont des cellules complètes. (2) La plupart des éléments 
figurés survivent dans la circulation sanguine pondant 
quelques jours seulement. (3) La plupart des cellules san- 
guines ne se divisent pas. Elles sont plutôt continuelle- 
ment renouveléos par division cellulaire dans la moelle 
osseuse, dont elles sont issues. Étant donné leur courte 
vie et leur renouvellement constant, on peut aisément les 
comparer aux innombrables produits jetables de notre 
société de consommation moderne. 

Si vous examinez un frottis coloré de sang humain au 
microscope oplique, vous y verrez des érylhrocytes en 
forme de disques, des leucocytes multicolores et, çà et là, 
quelques plaquettes à l'allure de débris (figure 18.2). Les 
érythrocytes sont beaucoup plus nombreux que les autres 
éléments figurés. Le tableau 18.2, à la page 641, présente 
un résumé des principales caractéristiques structurales et 
fonctionnelles des divers éléments figurés. 


Érythrocytes 
Structure 
Avec leur diamètre d'environ 7,5 4m, les érythrocytes, 


aussi appelés globules rouges ou hématies, sont de petites 
cellules. Il ont la forme de disques biconcaves (Rguro 18.3) 
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Coupe vansversale 


T5 pm 


Face supérieure 


FIGURE 183 
Structure des érythrocytes. Coupe transversale ex face supé- 
rieure d'un érythrocye. Notez la forme biconcave caractéristique. 


dont le centre, mince, paraît plus pâle que la périphérie. 
Au microscope, ils ressemblent à de minuscules beignes. 
Los érythrocytes matures, circanscrits dans une mem- 
brane plasmique, sont anucléés (sans noyau) et ne pos- 
sdent que de rares organites. Ils ne sont à toutes fins utiles 
que des «sacs» de molécules d'hémoglobine, la protéine 
dos érythrocytes active dans le transport des gaz. Les 
autres protéines que contiennent les érythrocytes ont sur- 
tout pour fonction de maintenir l'intégrité de leur mem- 
brane plasmique ou d'en modifier la forme au besoin. Par 
exemple, l'érythrocyte maintiont sa forme biconcave 
grâco à un Blot de protéines fbreuses, dont l'une des plus 
actives est la spectrine qui adhère à la face interne de sa 
membrane plasmique. Le filet de spoctrine est défor- 
mable, co qui procure aux érythrocytes la flexibilité 
nécessaire pour changer éventuellement de forme, c'est- 
à-dire pour se tordre, se plier et se creuser lorsqu'ils 
sont transportés dans la circulation sanguine et les capil- 
laires (dont le diamètre est inférieur au leur) puis pour 
reprendre leur forme biconcave. 

Les érythrocytes sont de merveilleux exemples 
d'adaptation de la structure à la fonction. Ils captent 
l'oxygène dans les lits capillaires des poumons et le dis- 
tibuent aux cellules des tissus par le biais d'autres 
capillaires. Ils transportent également environ 20% du 
gaz carbonique que les cellules des tissus libèrent dans la 
direction opposée, soit vers les poumons. Chacune des 
caractéristiques structurales des érythrocytes contribue à 
leurs fonctions respiratoires. (1) Du fait de leurs dimen- 
sions et de leur forme, les érythrocytes présentent une 
surface relativement étendue par rapport à leur volume 
Gupérieure d'environ 30% à celle de cellules sphériques 
comparables]. Leur forme convient parfaitement aux 


échanges gazeux avec le liquide interstitiel des tissus, car 
aucun point du cytoplasme n'est loin de la membrane 
plesmique. (2) Si on exclut sa teneur en eau, un éry- 
throcyte contient plus de 97% d'hémoglobine, la molé- 
cule qui se lie aux gaz respiratoires et les transporte. 
(3) Comme les érythrocytes sont dépourvus de mito- 
chondries et produisent de l'ATP par des mécanismes 
amaérobies, ils n'utilisent pas l'oxygène qu'ils tran- 
sportent et constituent de ce fait des transporteurs haute- 
ment efficaces. 

Les érythrocytes constituent les principaux facteurs 
de la viscosité du sang, Les femmes possèdent générale- 
ment moins d'érythrocytes que les hommes (4,3 à 5,2 x 
10% par litre de sang et 5,1 à 5,8 x 10° par litro de sang 
respectivement). Lorsque le nombre d'érythrocytes s'élève 
au-dessus de la normale, la viscosité du sang augmente et 
la circulation sanguine peut ralentir. Inversement, lorsque 
le nombre d'érythrocytes baisse sous la normale, le sang 
s'éclaircit et circule plus rapidement. 


Fonction 


Les érythrocytes se consacrent entièrement à leur tâche, 
qui est de transporter des gaz respiratoires (oxygène et gaz 
carbonique). L'hémoglobine qu'ils contiennent se le facl- 
lement et de façon réversible à l'oxygène; du reste, la 
majeure partie de l'oxygène transporté dans le sang est lié 
à l'hémoglobine. Normalement, la concentration do l'hémo- 
globine, en grammes par litre de sang, est de 140 à 200 
chez l'enfant, de 130 à 180 chez l'homme adulte ot de 120 
à 160 chez la femme adulte, 

La molécule d'hémoglobine est formée de quatre 
groupements prosthétiques d'un pigment rouge appelé 
hème ot d'une protéine globulaire appelée globine. La glo- 
bine est composée de quatre chaînes polypeptidiques, 
deux alpha (a) et deux bêta (8). Chaque hème, en forme 
d'anneau, porte en son centre un atome de fer (Miguro 
18.4). Puisque chaque atome de fer peut se combiner de 
façon réversible avec une molécule d'oxygène (avec doux 
atomes), une molécule d'hémoglobine peut transporter 
quatre molécules d'oxygène (ou huit atomes). Comme un 
érythrocyte contient quelque 250 millions de molécules 
d'hémoglobine, i peut transporter environ un milliard de 
molécules d'oxygène! 

Le fait que l'hémoglobine se trouve dans les érythro- 
cytes plutôt qu'en circulation libre dans le plasma lui 
évite de se diviser en fragments qui se déverseraient hors 
de la circulation sanguine (par les membranes capillaires, 
qui sont plutôt poreuses) et d'accroître la viscosité et la 
pression osmotique du sang. 

Lo «chargement» de l'oxygène s'effectue dans les 
poumans et de là, il est transporté jusqu'aux cellules des 
tissus. Lorsque le sang pauvre en oxygène passe dans les 
poumons, l'oxygène diffuse des alvéoles vers le plasma 
sanguin puis traverse la membrane plasmique des éry- 
throcytes et se lie aux molécules d'hémoglobine libre pré- 
santes dans leur cytoplasme. Au cours de la liaison de 
l'oxygène au fer, l'hémoglobine adopte une nouvelle 
structure tridimensionnelle: elle prend alors le nom 
d'oxyhémoglobine et se colore en rouge vif. Dans les 
capillaires des tissus, le processus est inversé. Loxygène 
se dissocie du fer, et l'hémoglobine reprend sa forme 


Combien de molécules d'oxygène une molécule d'hémo- 
globine peut-elle transporter? 


{e) Hémoglobine 


FIGURE 18.4 


Chapitre 18 Losang 633 


Structure de l'hémoglobine. (a) La molécule d'hémoglobine intacte est composée 
de globine er d'hèmes, pigments concanant du fer La molécule de globine est formée de 
quatre chaines polypeptidiques: deux alpha (a) et deux bèca (A). Chaque chaine est 


as50clée à un groupe 
vert (b) Structure d'un groupement hème. 


antérieure; elle porte alors le nom de désoxyhémoglo- 
bine, où hémaglobine réduite, et se colore en rouge sombre. 
L'oxygène libéré diffuse du cytoplasme des érythracytos 
vers le plasma, du plasma vers le liquide interstitiel et, enfin, 
du liquide interstitiel vers le cytoplasme des cellules. 

Environ 20% du gaz carbonique transporté dans le 
sang se lie à l'hémoglobine des érythrocytes pour former 
la carbhémoglobine; i se le à un acide aminé (lysine) de 
la globine plutôt qu'aux atomes de fer des hèmes. La 
formation de carbhémoglobine est plus facile lorsque 
l'hémoglobine a libéré son uxygène (s'est réduite) dans los 
capillaires systémiques. Le sang transporte ensuite lo gaz 
carbonique jusqu'aux poumons (capillaires pulmonaires) 
afin de l'éliminer et de se recharger en oxygène. Nous 
décrivons au chapitre 23 les mécanismes de liaisan et de 
libération des gaz respiratoires, 


Production des érythrocytes 

La formation des cellules sanguines est appelée hémato- 
poïèse, ou hémopoïèse (Haima, hoimatos = sang: poiei 
faire). Ce processus se déroule dans la moelle osseuse 
rouge, composée principalement d'un réseau de tissu 
conjonctif réticulaire bordant de larges capillaires appelés 
sinusoïdes. Dans ce réseau se trouvent des globules 
immatures, des macrophagocytes, des cellules adipeuses 
et des cellules réticulaires (les fbroblastes qui sécrètent 
les fibres). Chez l'adulte, ce tissu est situé principalement 


nt hème apparaissant dans l'llstrarion sous forme de disque 


dans les os plats du tronc et des ceintures ainsi que dans 
les épiphyses proximales de l'humérus et du fémur, Les 
divers types de cellules sont produits en nombre variable 
suivant les besoins de l'organisme et les différents fac- 
teurs de régulation. Au fur et à mesure de leur maturation 
les érythrocytes passent entre les cellules non jointives 
des sinusoïdes pour entrer dans le sang, En moyenne, la 
moelle osseuse produit environ 28 g de sang nouveau 
chaque jour. 

En dépit de leurs fonctions différentes, les éléments 
figurés ont une origine commune, Tous naissent d'une 
même cellule souche, l'hémocytoblaste (kutos = cellule; 
blastos = germe), qui réside dans la moelle osseuse rouge. 
Certains chercheurs appellent cette cellule cellule souche 
hématopaïétique totipente, car elle donne naissance à 
plusieurs types de globules. (Nous emploierons quant à 
nous le terme «hémocytoblaste», plus général.) Cotte cel- 
lule souche se divise par mitose pour donner différents 
types de précurseurs (ou cellules progénitrices organisées 
en clones): le potentiel de différenciation de ces dernières 
cellules étant restreint, chaque Lype de précurseur va pro 
duire une lignée particulière de globules, En effet, des 
récepteurs spécifiques apparaissent sur la membrane 
plasmique des précurseurs; ils réagissent à certaines hor- 
mones au à certains facteurs de craissance qui orientent la 
spécialisation, ou différenciation, de la cellule. 
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2 Qu'estce qu'un «précurseurs? 


Cellule souche 


FIGURE 18.5 
Érythropoïèse: production des 
ælobules rouges. L'érychropoïèse esc un 
processus de prolifération ec de diféren- 
cation des précurseurs de la moelle 


La production des érythrocytes, où érythropoïèse, 
s'effectue en trois phases distinctes (figure 18,5): 


1 Lérythrocyte immature se prépare à synthétiser 
l'hémoglobine an produisant un nombre gigantesque 
de ribosomes. 

2. L'hémoglobine est synthétiséo ot s'accumule dans le 
cytoplasme de la cellule. 

3. L'érythrocyte éjecte son noyau et la plupart de ses 
organites. 


L'érythropoïèse débute lorsqu'un descendant de 
l'hémocytoblaste, la cellule souche myéloïde, se différen 
cie en proérythrablaste. À son tour, celui-ci engendre un 
érythroblaste basophile contenant un grand nombre de 
ribosomes; ceux-ci synthétisent les chaînes « et les 
chaînes 8 de la globine (tandis que les molécules d'hôme 
sont assemblées dans les mitochondries). Pendant les 
deux premières phases, les cellules s0 divisent à de nom 
brouses reprises, La synthèse et l'accumulation de 
l'hémoglobine ont lieu au cours de la transformation de 
l'érythroblaste basophile en érythroblaste polychromato- 
phile, puis en érythroblaste acidophile (ou normoblaste). 
La «couleur» du cytoplasme de la cellule change à 
mesure quo la couleur bleue que prennent les ribasames 
se mêle au rose de l'hémoglobine. Lorsqu'un érythro- 
blaste acidophile présente une concentration d'hémoglo- 
bine d'environ 34%, ses fonctions nucléaires cessent et 
son noyau dégénère. Le noyau est ensuite expul. 
cause l'affaissement de la cellule et lui donne 
biconcave. On a alors un réticulocyte, c'est-à-dire un 
jeune érythracyte qui contient un réseau clairsemé de 
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osseuse rouge au cours duquel des 
érythroblastes, en se transformant, pro- 
duisenc les rétculocyces libérés dans là 
circulation sanguine, qui deviennent à leur 
tour des érythrocytes. (La cellule souche 


myéloïde, la phase incermédiaire entre 
Thémocytoblaste et le proërythroblaste, 
n'est pas représentée.) 


ribosomes et de réticulum endoplasmique rugueux, De 
l'hémocytoblaste au réticulocyte, la transformation dure 
de trois à cinq jours. Le réticulocyte, rempli à pleine capa- 
cité d'hémoglobine, entre dans la circulation sanguine ot 
commence à y transporter l'oxygène. Deux jours après sa 
libération, il atteint sa pleine maturité à mesure que ses 
ribosomes sont détruits, dans le cytosol, par des enzymes 
racellulaires. Au cours d'évaluations cliniques, la 
numération des réticulocytes donne une indication 
approximative de la vitesse de l'érythropoïèse, 


Régulation et conditions 

de l’érythropoïèse 

Le nombre d'érythrocytes circulant chez un individu est 
remarquablement constant, L'équilibre entre la produc- 
Lion et la destruction des globules rouges revêt une impor- 
tance capitale, car urfé insuffisance d'érythrocytes cause 
l'hypoxémie (manque d'oxygène dans le sang), tandis 
qu'un nombre excessif confère au sang une viscosité 
excessive. Pour que la teneur du sang en érythrocytes do- 
meure à l'intérieur des limites de la normale, l'organisme 
d'un sujet sain engendre de nouvelles cellules au taux 
vertigineux de deux millions par seconde. Ce processus 
obéit à une régulation hormonale et il nécessite un apport 
adéquat de fer et de certaines vitamines du groupe B. 


Régulation hormonale Le stimulus à l'origine de 
l'érythropoïèse est l'érythropoïétine, une hormone glyco- 
protéique. Normalement, une petite quantité d'érythro- 
poïétine circule dans le sang en tout temps et maintient 
l'érythropoïèse à la vitesse basale (figure 18.6). L'érythro- 
poïétine est produite par les reins et, dans une moindre 
mesure semble-t-il, par Le foie. Lorsque les cellules rénales 
deviennent hypoxiques (ne reçoivent pas assez d'oxy- 
gène), elles libèrent de l'érythropoïétine. La diminution 
de la concentration d'oxygène peut résulter des facteurs 
suivants: 
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En quoi le dopage sanguin auquel s'adonnent certains athlètes (voir p. 638) 
affectetil le cycle de rétro-nhibition représenté dans la figure ci-dessous ? 


Auger 
tation du 
nombre 
d'évihrocyes 


Libération d'éryihropoiétne 
parles roins 


Se. 
ne 
Le 
reine \!l 


FIGURE 18.6 
Régulation de 


vitesse de l'érythropoïèse par l'érythropoïétine. L'érychro- 


poiétne stimule l'érythropaièse dans à moelle osseuse. Notez que les reins produisent 
une plus grande quantité de cette hormone lorsque, pour une raison quelconque, 
concentration sanguine d'exygène ne sufi plus aux besoins reliés à l'activité celuisire. 


2. Diminution du nombre d'érythrocytes causée par une 
hémorragie ou par une destruction excessive. 
Diminution de la disponibilité de l'oxygène dans le 
sang causée notamment par l'altitude ou par des pro- 
blèmes respiratoires où cardiaques. 

Augmentation des besoins on oxygène des tissus (fré- 
quente chez les adeptes de l'exercice aérobique). 


Inversement, une surabondance d'érythrocytes ou d'oxy- 
gène dans la circulation ralentit la production d'éry- 
thropoïétine. 11 faut bien se rappeler que la vitesse de 
l'érythropoïèse repose sur la capacité des érythrocytes de 
transporter la quantité requise d'oxygène aux tissus et 
non sur leur concentration dns le sang. 

L'érythropoïétine stimule la prolifération des précur- 
seurs (proérythroblastes) ot accélère les différentes étapes 
de leur différenciation en réticulocytes. La libération des 
rétieulocytes (ot, partant, leur nombre) augmente de façon 
notable un ou deux jours après l'augmentation de la 
concentration sanguine d'érythropoïétine. 
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11 est à noter que l'hypoxémie n'active pas dirécte- 
ment la moelle osseuse. Elle stimule plutôt les reins qui, à 
leur tour, sécrètent l'hormone qui active les précurseurs 
de la moelle osseuse. Les personnes atteintes d'insuff- 
sance rénale qui reçoivent des traitements par dialyse ne 
produisent pas suffisamment d'érythropoïétine pour 
avoir une érythropoïèse normale. Par conséquent, on 
dénombre habituellement chez eux deux fois moins 
d'érythrocytes que chez les individus sains. L'administra- 
tion d'érythropoïstine synthétique (produite par génie 
génétique) améliore nettement l'état de ces patients. 
Cependant, certains athlètes, en particulier les cyclistes 
professionnels et les marathoniens, abusent de cette sub- 
tance pour accroître leur endurance et leur performance. 
Ces abus peuvent avoir de graves conséquences et s'avérer 
mortels. L'injection d'érythropoïétine synthétique chez 
un athlète en bonne santé augmente son volume globu- 
laire normal de 45 % jusqu'à un maximum de 65%. Puis, 
dans une course de fond, l'athlète se déshydrate, de sorte 
que son sang se concentre au point de devenir une «boue» 
épaisse et visqueuse pouvant entraîner la formation de 
caillots, un accident vasculaire cérébral et parfois même 
une défaillance cardiaque. (Rappelez-vous que la visco- 
sité du sang augmente avec la quantité d'érythracytes.) 
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bilrubine chez une personne atisinte d'une maladie du foie grave? 


El Quels sont les changements prévisibles dans la concentration sanguine de 
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FIGURE 18.7 
Cycle de vie des globules rouges. 


L'hormone sexuelle mâle, la testostérone, favorise 
aussi la production d'érythropoïétine dans les reins. 
Comme les hormones sexuelles femelles n'ont pas cet effet 
stimulant, on peut supposer que la testostérone explique, 
en partie du moins, pourquoi le nombre d'érythracytes et 
la concentration d'hémoglobine sont plus élevés chez les 
hommes que chez les femmes. Enfin, les différentes sub- 
stances chimiques libérées par les leucocytes, les pla 
quettes et même les cellules réticulaires provoquent des 
accès d'érythropoïèse. 


Besoins nutritionnels: fer et vitamines du 
groupe B Les matières premières de l'érythropoïèse 
sont Les nutriments habituels, les protéines, les lipides ot 
les glucides. En outre, le fer et les vitamines du groupe B 
sont essentiels à la synthèse de l'hémoglobine (figure 18.71. 
Lo fer provient de l'alimentation et son absorption dans la 
circulation sanguine est régie de manière très précise par 
des cellules intestinales activées en réaction aux fluctua- 
tions des réserves de for de l'organisme. 

Environ 65% des réserves de fer de l'organisme (soit 
epproximativement 4 g) se trouvent dans l'hémoglobine. 
La majeure partie du reste est emmagasinée dans le foie, 
la rate et (dans une très faible mesure) la moelle osseuse. 
Comme le fer libre est cytotoxique, il est emmagasiné 
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dans les cellules sous forme de complexes protéiques 
comme la ferritine et l'hémosidérine. Dans le sang, le for 
est associé de manière lâche à une protéine vectrice appo- 
lée transferrine (ou sidérophiline) et les érythrocytes en 
voie de formation captent du fer au besoin pour élaborer 
des molécules d'hémoglobine fonctionnelles. Chaque jour, 
l'organisme exerète de petites quantités de fer dans los 
matières fécales, l'urine, la sueur et la desquamation des 
cellules des muqueuses. La déperdition quotidienne 
moyenne de fer est de 1,7 mg chez la femme et de 0,9 mg 
chez l'homme. La valeur plus élevée chez la femme ost liée 
à la perte additionnelle lors des menstruations (une perte 
de 50 mL. de sang équivaut à une perte de 25 mg de ler). 

Deux vitamines du groupe B, la vitamine B,2 et 
l'acide folique, sont nécessaires à la synthèse de l'ADN 
Une carence, même légère, a tôt fait de mettre en danger 
les populations de cellules souches, qui se divisent rapi- 
dement, et notamment les hémocytoblastes qui donnent 
naissance aux érythrocytes. 


Destinée et destruction 

des érythrocytes 

L'absence de noyau pose aux érythrocytes un certain 
nombre de limites importantes. Les globules rouges ne 
peuvent ni synthétiser de protéines, ni croître, ni se divi- 
ser. À mesure qu'ils «vicillissent », leur membrane pla: 
mique devient rigide et fragile, et l'hémoglobine qu'il 
contiennent dégénère. Les globules rouges ont une durée 


€ vie utile de 100 à 120 jours, après quoi ils sont pris au 
piège dans les petits vaisseaux, particulièrement ceux de 
La rate, où ils sont phagocytés et digérés par les macropha- 
zocytes. Du reste, la rate est parfois appelée le « cimetière 
des globules rouges». Par ailleurs, des macrophagocytes 
engloutissent et détruisent une partie des érythrocytes 
mourants avant qu'ils se fragmentent. L'hème de l'hémo- 
alobine se sépare de la globine. Son noyau de fer est récu- 
péré, assacié à une protéine (comme la ferritine ou 
l'hémosidérine) et emmagasiné en vue d'une réutilisation 
ultérieure. Le reste du groupement hème est dégradé en 
bilirubine, un pigment jaune libéré dans la circulation 
sanguine (figure 18.7). La bilirubine est absorbée par les 
cellules du foie qui, à leur tour, la sécrète dans l'intestin 
{bile], où elle est transformée en urobilinogène. La majeure 
partie de ce pigment dégradé est excrétée dans les matières 
fécales sous la forme d'un pigment brun appelé stercobi- 
line. La globina est dégradée en acides aminés, qui sont 
libérés dans la circulation et recyclés par les cellules (v 
la figuro 18,7). 


Troubles érythrocytaires 


La plupart des troubles érythrocytaires entrent 
dans la catégorie des anémies ou dans celle des 

poleythémies. Nous décrivons ci-dessous les 
variétés et les causes de ces troubles. 


Anémies _L'anémie (an = sans; haima = sang) est une 
réduction de In capacité du sang à transporter l'oxygène 
on quantité suffisante pour la production de l'énergie cel- 
Aulaire (ATP). 1 s'agit d'un symptôme plus que d'une mala- 
die en soi, La personne anémique est pâle, fa 
ssoufflée ot constamment fatiguée, et elle a souvent froid. 
Les causos Les plus fréquentes de l'anémie sont les suivantes. 


4. Nombre insuffisant de globules rouges. Les facteurs 
qui réduisent le nombre de globules rouges sont 
l'hémorragie, les mécanismes de destruction des glo- 
bules rouges et l'incapacité de la moelle osseuse de 
produire des érythrocytes on nombre suffisant. 

Les anémies hémorragiques sont dues à des pertos 
do sang, Dans l'anémie hémorragique aiguë, résultant 
par exemplo d'une grave plaie par arme blanche, la 
perte de sang est rapide: on la traite par transfusion. 
Les pertes de sang légères mais continuelles, comme 
celles qui sont causées par des hémorroïdes ou un 
uleère hémorragique de l'estomac non diagnostiqué, 
entraînent une anémie hémorragique chronique. Une 
fois la cause traitée, les mécanismes érythropoïétiques 
normaux rétablissent le nombre adéquat de globules 
rouges. 

Los anémies hémolytiques sont dues à une Iyse. 
ou destruction, précoce des érythrocytes. Elles peuvent 
être la conséquence d'anomalies de l'hémoglobine. 
d'une transfusion de sang incompatible, d'infections 
bactériennes ou parasitaires, ou encore d'anom: 
congénitales de la membrane plasmique des érythro- 
yes (surtout du filet de spectrine qui la soutient). 

L'anémie aplasique est causée par la destruction 
ou l'inhibition des composants hématopoïétiques de 
Va moelle rouge par des substances toxiques, certains 
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médicaments et les rayonnements iouisants. Comme 
la destruction de la moelle entrave la formation de 
tous les éléments figurés, l'anémie n'en constitue 
qu'un des signes, à côté des hémorragies et d'une 
faible résistance à l'infection. En attendant de procé- 
der à une greffe de moelle osseuse ou à la ransfusion 
de sang de cordon ambilical contenant des cellules 
souches, on traite la personne atteinte par des trans- 
fusions de sang. 


Diminution de la teneur en hémoglobine. En pré- 
sence de molécules d'hémoglobine normales mais en 
nombre insuffisant dans les érythrocytes, on soup- 
çonne toujours une anémie nutritionnelle. 

L'anémie ferriprive résulte d'un apport inadéquat 
d'aliments riches en fer, d'un défaut de l'absorption 
du fer ou, plus fréquemment, d'une anémie hémorra- 
gique. Les érythrocytes produits, appelés microcytes, 
sont petits et pâles. Le traitement consiste évidem- 
ment en l'administration de suppléments de for. Si 
une hémorragie chronique est en cause, des transfu- 
sions peuvent aussi s'imposer. 

En période d'entraînement intousif, le volume 
sanguin des athlètes peut augmenter de 15%. Coumu 
les composants du sang peuvent s'en trouver dilués, 
une mesure de la teneur en fer du sang effectuée à ce 
moment porterait à formuler un diagnostic d'anémie 
ferriprive. Gotte carence apparente, appelée anémie 
des athlètes, disparait dès que les composants du sang 
retrouvent leurs concentrations physiologiques, soit un 
jour environ après la reprise des activités normales. 

L'anémie pernicieuse est due à une carence en 
vitamine B;,. La viande, la volaille et le poisson fout- 
nissent de grandes quantités de cette vitamine, si bien 
que le régime alimentaire constitue rarement un fuc- 
teur de cette forme d'anémie, sauf chez les végéta- 
riens stricts. Une substance produite par la muqueuse 
gastrique, le facteur intrinsèque, usL nécessaire à 
l'absorption de vitamine B,, par les cellules intesti- 
nales. Or, le facteur intrinsèque est insuffisant dans la 
plupart des cas d'anémie pernicieuse, en particulier 
chez les personnes âgées. Les érylhrocyies en voie 
de formation eroissent mais ne se divisent pas et 
donnent naissance à de grandes cellules pâles appe- 
lées macrocytes. Le traitement consiste en des injec- 
tions intramuseulaires de vitamine Biz. 


Anomalies de l'hémoglobine. Les anomalies de la for- 
mation de l'hémoglobine ont généralement des causes 
héréditaires. Deux de ces affections, la thalassémie et 
l'anémie à hématies félciformes, sont des maladies 
graves, incurables et souvent mortelles. Dans les deux 
cas, la partie globine de la molécule d'hémoglobine 
est anormale et les érythrocytes produits, fragiles, se 
rompent prématurément. 

La thalassémie (littéralement, « sang de la mer 
existe sous plusieurs formes dont une (la thalassé- 
mie 8) atteint typiquement des sujets d'ascendance 
méditerranéenne, comme les Grecs et les Italiens. 
Selon la forme, l'une des chaînes de globine est peu 
ou pas du tout synthétisée. ce qui produit des éry- 
throcytes minces et délicats. Leur nombre est généra- 
lement inférieur à 2 x 1012 par litre de sang. Dans la 
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FIGURE 18.8 
Comparaison entre (a) des 
érythrocytes normaux et (b) des 
érythrocytes falciformes. 


plupart des cas, ce nombre réduit ne pose pas de 
grave problème et aucun traitement n'est nécessaire. 

Dans l'anémie à hématies falciformes, ou drépa- 
nocytose, les ravages dus à la formation d'hémoglo- 
bine anormale, appelée hémoglobine S (HbS), résultent 
de la substitution d'un seul des 287 acides aminés de 
la chaîne bêta de la molécule de globine (la valine 
prend la place de l'acide glutamique). Les chaînes 
bêta se rogroupent et forment des tiges rigides, et les 
molécules d'hémoglobine S deviennent pointues et 
acérées lorsqu'elles ne regorgent pas d'oxygène. Par 
conséquent, les globules rouges prennent la forme de 
faucilles (figure 18.8) lorsqu'ils se délestent des molé- 
cules d'oxygène ou lorsque la concentration sanguine 
d'oxygène descend sous la normale, sous l'effet d'un 
exercice musculaire vigoureux ou d'autres activités 
accélérant le métabolisme. Les érythrocytes raidis ot 
déformés se rompent facilement et ont tendance à 
s'entassor dans les petits vaisseaux sanguins. Cos 
phénomènes entravent la distribution de l'oxygène, 
ce qui cause la suffocation et de violentes doulours 
chez los personnes qui en sont victimes. Le traite- 
ment habituel d'une crise aiguë est la transfusion de 
sang. 

L'anémie à hématies falciformes atteint principa- 
lement les Noirs vivant dans la cointure du palu- 
disme située en Afrique et leurs descendants. Ello 
frappe près de 1 nouveau-né américain noir sur 400. 
Apparemment, le gène qui provoque la falcifarma- 
tion des globules rouges provoque également l'adhé- 
rence, aux parois des capillaires, des érythrocyles 
infectés par le parasite du paludisme. L'hypoxémie 
subséquente provoque chez les érythrocytes anor- 
maux une perte de potassium, un ingrédient essentiel 
à la survio du parasite. Par conséquent, les porteurs 
de ce gène ont de meilleures chances do survie dans 
los régions où le paludisme est répandu. Seuls les 
individus homozygotes sont atteints d'anémie à 
hématies falciformes. Les sujets hétérozygoles sont 
dits porteurs du trait drépanocytaire: bion qu'ils 
ne présentent pas les symptômes de la maladie, ils 
peuvent en transmettre le gène à leurs descendants. 
{Nous en reparlerons au chapitre 30.) 

Puisque l'hémoglobine feetale (HbF) ne se « falci- 
forme» pas, même chez les sujels qui produiront 
l'hémoglobine S et présenteront l'anémie à hématies 
falciformes, les scientifiques cherchent des moyens 
do réactiver le gène de l'hémoglobine ftale dans les 
cellules souches. L'ydroxyurée, un médicament 
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employé dans le traitement de la leucémie chronique; 
semble apte à cette tâche. 1 réduit de 50% la douleur 
lancinante et les complications causées par l'anémio 
à hématies falciformes de même que son intensité, un 
résultat si probant que les essais cliniques amorcés en 
1992 se sont Lerminés quatre mois plus tôt que prévu. 


Polycythémie Dans la polycythémie (littéralement, 
«nombreux globules»), l'excès d'érythrocytes augmente 

la viscosité du sang et 
ralentit sa circulation. La 


ee re °° polycythémie primitive (ou 
Le emcersaus Maladie de Vasques),résul- 


permeent de déco. tant le plus souvent du can- 


poser les termes employés. Por Cer de la moelle osseuse, 
“semble, un hémogyroblaste | st une maladio grave carac- 
{hoima = song; kuos = cet lérisée par des élourdisso 
Ile: bostos = germe) estune ments el une numération 
celle souche de la moele érythrocytaire exception 
esseuse dont sont sus ous es nellement élevé (soit do 8 
élément figurés. s'agit done à 11 X 101 par litre do 
wétoblement d'un «germe de sang). L'hématocrite peut 
celle de songs, Vous retien- … attoindre 80°% ot le volume 
drez mieux ces terme si vous sanguin peut doubler, co 
Pouvez les décomposer d'oprès qui engorge le système 
leurs roûnes. cardiovasculaire et fait 
Lohque Metz, obstacle à la circulation, 
étudiant en sciences Les polycythémies 
blogues = secondaires sont ln consé- 


quence d'une diminution 

de la disponibilité de 

l'oxygène où d'une augmentation de la production d'éry- 
thropoïétine. La polycythémie secondaire qui apparaît 
chez les personnes vivant en altitude constitue une réac- 
tion physiologique normale qui compense la diminution 
de la pression atmosphérique et de la teneur en oxygène 
de l'air, Des numérations érythrocytaires de l'ordre de 6 à 
8x 107 par litre de sang sont fréquentes chez ces sujets. m 
Le dopage sanguin auquel s'adonnent certains 
athlètes pratiquant des disciplines aérobiques est une poly- 
cythémie artificielle. Il consiste à prélever des érythrocytes 
de l'athlète et à les lui réinjecter quelques jours avant une 
compétition. Comme l'érythropoïétine entre en jeu après 
le prélèvement, l'organisme remplace rapidement les éry- 
throcytes perdus. Puis, au moment où le sang est réin- 
jecté. une polycythémic transitoire s'installe, Puisque les 
érythrocytes transportent l'oxygène, cette transfusion de 
nouveaux érythrocytes devrait se traduire par une plus 
grande capacité de transport de l'oxygène, par suite d’une 


élévation de l'hématocrite, et entraîner une augmentation 
do l'endurance et de la rapidité. (L'injection d'érythro- 
poïétine synthétique donne des résultats semblables.) 
Malgré les problèmes causés par la plus grande viscosité 
du sang (hypertension temporaire ou perfusion réduite du 
sang dans les tissus corporels), le dopage sanguin semble 
fonctionner. Il ne faut toutefois pas oublier qu'il est con- 
traire à l'sprit sportif et interdit aux Jeux olympiques. 


Leucocytes 


Structure et caractéristiques 
fonctionnelles 


Les leucocytes (leukos = blanc), ou globules blancs, sont 
les seuls éléments fgurés du sang à posséder un noyau et 
les organitos habituels. Les loucocytes sont beaucoup 
moins nombreux que les globules rouges. En moyenne, ils 
sont au nombre de 4 à 11 x 10° par litre de sang ot repré- 
sentent moins de 1% du volume sanguin. 

Les leucocytes jouent un rôle crucial quand nous 
comibattons une maladie. On peut les comparer à une armée 
sur le pied de guerre: en effot, ils protègent l'organisme 
contra les bactéries, los virus, les parasites, les toxines et 
les cellules tumorales. Pour ce faire, ils sont dotés de 
caractéristiques fonctionnelles très particulières. Gontrai- 
rement aux globules rouges, qui accomplissent leurs fonc- 
tions en demeurant à l'intérieur des vaisseaux sanguins, 
les globules blancs peuvant s'échapper des capillaires 
selon un processus appelé diapédèse (dia = à travers: 
pédän = jaillir). Us n'empruntent les vaissoaux sanguins 
que pour cheminer jusqu'aux régions (principalement les 
tissus conjonctifs lâches et le tissu Iymphoïde) où ils 
instaureront les réactions inflammatoire et immunitaire. 
Comme nous le vorrons au chapitre 22, les signaux qui 
indiquent aux leucocytes de quitter la circulation san- 
guine à certains endroits sont des protéines CAM (sélec- 
lines) émises par les cellules endothéliales formant les 
parois des capillaires dans les régions enflammées. Une 
fois hors de la circulation sanguine, los leucocytes se 
déplacent dans le liquide interstitiol par des mouvements 
amiboïdes, c'est-à-dire en émottant des prolongements 
cytoplasmiques. Les loucocytes réagissent aux substances 
chimiques libérées par les cellules endommagées ou par 
d'autres leucocytes et repèrent ainsi le siège d'une lésion 
où d'une infection. Ce phénomène, appelé chimiotac- 
tisme positif, les rassemble en grand nombre autour des 
particules étrangères ou des cellules mortes, dont ils 
entreprennent aussitôt la phagocytose et la destruction. 

Chaque fois que les globules blancs se mobilisent, 
l'organisme accélère leur production et peut en doubler le 
nombre en quelques heures. L'hyperleucocytose indique 
un nombre de globules blancs supérieur à 11 x 10° par 
litre de sang. Cet état constitue une réponse homéo- 
statique normale à une invasion bactérienne ou virale de 
l'organisme. 

Suivant leurs caractéristiques structurales et chi- 
miques, les loucocytes se divisent en deux grandes caté- 
gories: les granulacytes et les agranulocytes. Les premiers 
contiennent des granulations spécialisées délimitées par 
une membrane, tandis que les seconds en sont dépourvus. 
Nous décrivons ci-après les divers types de leucocytes, et 
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Formule 


{pémération totale: 
faattaont 


Granulocytes: 
| Granulocyies neutrophies 
(de 40 à 70%) 


(Granulocytes éosinophies 
(Go 144%) 


Granuiocytes basophiles 
(Da Ta) 


ymphocytes 
(Go 20 à 45 %) 


}-Monocyies (de 4 à 8 %) 


FIGURE 18.9 

‘Types de leucocytes et pourcentage de chacun dans Ia 
population des globules blancs. (Notez que. dans la colonne 
de gauche, les proportions ne sont pas à l'échelle, En effet, les 
érythrogyres représencenc presque 98% des éléments figurés, 
tandis que les leucocyres er les plaquettes forment les quelque 2% 
restants.) 


nous présentons leurs diamètres, leurs concentrations 
dans le sang et leurs pourcentages dans la figure 18.9 et le 
tableau 182 (p. 641). 

La phrase suivante pout vous aider à mémoriser les 
noms des différents types de leucocytes, classés par ordre 
décroissant d'abandance dans le sang: «Nature, le mondo 
est boau»: la première lettre de chaque mot est la pro- 
mière lettre du nom des différents types de globules blancs: 
(granulocytes) moutrophiles, lymphocytes, monocytes, 
granulocytes) éosinophiles, (granulocytes) basophiles. 


Granulocytes 

Les granulocytes, qu'ils soïent neutrophiles, basophiles 
ou éosinophiles, sont tous de forme sphérique et plus 
grands que les érythrocytes. Ils sont typiquement dotés 
d'un noyau présentant plusieurs lobes reliés entre eux par 
de très fins ponts, et la coloration de Wright donne à leurs 
granulations cytoplasmiques une teinte caractéristique. 
Au point de vue fonctionnel, tous les granulocytes sont 
des phagocytes. 


Granulocytes neutrophiles Les granulocytes neu- 
trophiles forment habituellement la moitié au moins de la 
population des globules blancs. Ils sont environ deux fois 
plus gros que les érythrocytes. 

Le cytoplasme des granulocytes neutrophiles se colore 
en lilas et il contient deux types de granulations très fines 
difficiles à discerner (voir le tableau 18.2 et la figure 
18.103). L'adjectif «neutrophile» (littéralement, «qui 
aime le neutre») indique qu'un type de granulation absorbe 
le colorant basique (bleu) et l'autre, le colorant acide 
(rouge). La réunion des deux types donne au cyloplasme 
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FIGURE 18.10 
Leucocytes (1375 »). (a) Granulocyre 

neutrophie.(b) Granulocye éosinophile. 
(c) Granulocyte basophil. (4) Peuc pm 
phocyte. (e) Manacyte. Dans chaque cas, 
le leucocyreesc entouré d'éryhracyees, 


@ 


une couleur lilas intermédiaire, Certaines granulations 
contiennent dos paroxydases et d'autres enzymes hydro- 
Iytiques (dont le lysozyme), ot elles sont considéré 
comme des Ivsosomas. D'autres, particulièrement les plus 
petites, renferment un puissant mélange de protéines à 
caractère antibiotique, appelées collectivement défen- 
sines. Les granulocytes neutrophiles possèdent des 
noyaux composés de trois à six lobes: de ce fait, on le 
appelle aussi polynucléaires. (Certains scientifiques 
emploient ce terme pour désigner tous les granulocytes, 
bien qu'ils ne possèdent qu'un soul noyau.) 

Los granulocytes noutrophiles sont chimiquement 
attirés vers les sièges d'inflammation où ils accomplissent de 
manière active leur mission de phagocytes. Il s'acharnent 
particulièrement sur les bactéries et sur certains mycètes, 
qu'ils ont le pouvoir de phagocyter t de digérer. Les granu- 
lations (lysosomes) se fixent au phagosome et y déversent 
le lysozyme: cette protéine enzymatique peut perforer la 
membrane plasmique de l'«annemi » ingéré. Par ailleurs, 
l'explosion oxydative utilise l'oxygène absorbé par les gra- 
nulocytes neutrophiles et produit du peroxyde d'hydro- 
gène (H:O,). du suparoxyde (04°) et des hypochlorites 
(CIO) da puissants germicides oxydants déversés aussi 
bien dans le phagosome qu'à l'extérieur de la cellule, Les 
granulocytes neutrophiles sont les «bourreaux de bacté- 
ries» de notre organisme et leur nombre augmente de 
façon spectaculaire au cours d'infections bactériennes 
aiguës comme la méningite et l'append: 


Granulocytes éosinophiles Les granulocytes éosino- 
philes représentent de 1 à 4% des leucocytes et ont à peu 
près les mêmes dimensions que les granulocytes neutro- 
philes, Leur noyau violacé rappelle la forme des anciens 
combinés de téléphone: il comprend deux lobes reliés par 
une large bande de matériau nucléaire (voir le tableau 
18.2 ot la figure 18.10b). Leur cytoplasme est rempli de 
grosses granulations rugueuses que les colorants acides 


Q] 


{éosines) tointent du rouge brique au cramoisi, Ces granu- 
lations sont des lysosomes élaborés contenant une variété 
unique d'onzymes digestives, Cependant, elles sont dépour- 
vues des enzymes digérant les bactéries que possèdent les 
osomes typiques. 

Les granulocytes éosinophiles assument plusieurs 
fonctions, dont la plus importante consiste sans douto à 
mener l'attaque contre les vers parasites comme les pla- 
thelminthes (Lénias, douves ot schistosomes) ot los néma- 
thelmintes (oxyures et ankylostomes), trop gros pour tre 
phagocytés. Ces vers pénètrent dans l'organisme pur 
l'intermédiaire des aliments (surtout le poisson cru) ou à 
travers la peau et se logent le plus souvent dans la 
muqueuse intestinale ou respiratoire. Or, c'est dans les 
tissus conjonctifs lâches de ces endroits que résident les 
granulocytes éosinophiles. Lorsqu'ils rencontrent un ver 
parasite, un grand ombre d'entre eux l'encerclent et 
libèrent à sa surface les enzymes de leurs granulations 
cytoplasmiques qui vont pormettre sa digestion. Les deux 
mes les plus actives dans cette digestion sont la pro- 
téine cationique spécifique des éosinophiles et la protéine 
basique majeure (MBP). Par aillours, les granulocytes 
éosinophiles atténuent les allergies en phagocytant les 
protéines étrangères et les complexes antigène-anticorps 
immuns causant les allergies. Enfin, ils inactivent certains 
médiateurs de la réaction inflammatoire libérés au cours 
des réactions allergiques. 


Granulocytes basophiles Les granulocytes baso- 
philes sont les moins nombreux des globules blancs, dont ils 
représentent seulement 0,5 % de la population (1 sur 200). 
Leurs dimensions sont égales ou légèrement inférieures à 
colles des granulocytes neutrophiles (voir le tableau 18.2 
et la figure 18.10€). On trouve dans leur cytoplasme de 
grosses granulations contenant de l'histamine qui ont une 
affinité pour les colorants basiques (basophile = qui aime 
la base) et qui se teintent à leur contact en violet sombre, 
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TABLEAU 18.2 Résumé des éléments figurés du sang 
er TERRE Des 
Durée du déve- ul 
loppement (D) 
Cellule etdelavie(V) Fonction 
érrrHrocvres ; De436%I0% DideSà7jours  Transportde 
(élobules rouges) anucléés: couleur Vi de 100 à 120 jours. l'oxygène er du 
saumon: 7 à 8 um \ se carbonique 
de diamètre 
LEUCOCYTES Cellules sphériques De 4 à 11 x 10° | 
{Globues bancs) nucléées 
Granuiocpes 
+ Granulocytes Noyau plurilobé; De 3 à 7 x 10° D: de 6 à 9 jours Phagocytose des | 
neutrophiles aranuations Vi de 6 h à quelques bactéries 
Grophasmiques furs 
difficilement | 
visibles: 
108 14 pm | 
de diamètre 
+ Granulocyres Noyau bilobé: De 0,1 à 0,4 x 10° de 6 à 9 jours Destruction des vers 
éosinophiles granulations eyto- VideBàl2jours parasites ec des 
pasmiques rouges complexes anti 
Lord dificilemen visibles: andcorps; innctivation 
10 à 14 jm de de ceraines sub 
diamècre stances chimiques 
allergènes associées 
à la réaction 
infammatoire 
+ Granulocyres ke Noyau lobé: grosses De 0.024 005 x 10° D: de 3 à 7 jours Libération de l'hista- 
‘basophiles granulations cytoplas- 1 (de quelques mine et d'autres 
rmigues bleu violet: heures à quelques | médiateurs chimiques 
D 10 à 12 um de jours) 550€ à a réaction 
diamètre inflammatoire: con- 
dent de 'héparine, 
un antcongulant 
Agranlocyres 
+ lymphocytes Noyau sphérique ou De 1,5 à 3,0 x 10° quelques jours Défense de l'orga- 
CR es Aauelques semaines name pr attaque 
bleu pâle; 5 à 17 um "de quelques heures directe de cellules 
de diamètre quelques années ou par l'entremise 
d'anticorps 
+ Monocytes Noyau en forme de De 0.1 40,7 x 10° D: de 2 à 3 jours Phagocytose: crans- 
U ou de haricot: V: plusieurs mois formation en macro- 
ercoplasme gris bleu: phagocyres dans les 
144 24 pm de issus 
diamètre 
PLAQUETTES à - Fragments cyto- De 250 à 500 x 10° Réparation des 
LÉ + plasmiques discoïdes : petites déchirures 
is contenant des granu- des vaisseaux san- 
# : y tions violenes: 23 uns: coagulation 
® 4 um de diamètre 


+ Apparence à le coloration de Wrt 


L'histamine est un médiateur sécrété au cours de la réac- On trouve dans les tissus conjonctifs des cellules gra 
don inflammatoire. Elle est à l'origine de la vasodilatation  nulées semblables aux granulocytes basophiles, les mas- 
et de l'augmentation de la perméabilité des capillaires, et tocytes. Bien que son noyau soit ovale plutôt que lobé, il 
attire les autres globules blancs dans la région enflammée est presque impossible de discerner un granulocyte baso- 


(chimiotactisme}. Le noyau pourpre des granulocytes … phile d'un mastocyte au microscope. et les deux se lient à 
basophiles a généralement la forme d'un U ou d'un Set un anticorps (l'immunoglobuline E) qui provoque la libé- 
présente deux ou trois étranglements bien visibles. ration de l'histamine. 


642 Quatrième partie: Maintien de l'homéostasie 


Agranulocytes 

Les agranulocytes comprennent les lymphocytes et les 
monocytes, qui sant tous dépourvus de granulations cyto- 
plasmiques visibles. Bien que semblables du point de vue 
structural, ils sont différents du point de vue fonctionnel 
et n'ont aucune parenté. Leurs noyaux ont généralement 
la forme de sphères ou de haricots, 


Lymphocytes Parmi les leucocytes, les lymphocytes 
sont les plus nombreux dans le sang après les granulo- 
cytes neutrophiles, À la coloration, un 1ymphocyte typique 
présente un gros noyau violet qui occupe l'essentiol du 
volume de la cellule. Le noyau est généralement sphé- 
rique, mais il peut être légèrement échancré: il est entouré 
d'un mince anneau de cytoplasme bleu pâle (voir le 
tableau 18.2 et la figure 18.10d). Le diamètre des Iympho- 
cytes varie de 5 à 17 um; de 5 à 8 yum, on parle de petits 
lymphocytes, do 10 à 12 4m, de lymphocytes moyens et 
de 14 à 17 yum, de gros lymphocyt 
Malgré cotte abondance, une faiblo proportion seule- 
ment de leur population se trouve dans la circulation san- 
guine (principalement les petits lymphocytes). D'ailleurs, 
Lo nom de ces leucocytes témoigne de leur étroite associa- 
tion avec le tissu lymphoïde (nœuds lymphatiques, rate, 
etc.) où il jouent un rôle prépondérant dans l'immu: 
Les lymphocytes T participent à la réaction immunitaire 
en combattant activement les cellules infectées par un 
virus ot les cellules tumorales. Les lymphocytes B (cel. 
lules B) donnent naissance aux plasmocytes qui produisent 
los anticorps limmunoglobulines) libérés dans le sang. 
{Nous décris 
tions des lymphacytes B ot T.) 


Monocytes _Avac un diamètre moyen de 18 jum, les 
monocytes sont les plus gros des leucocytes. Ils sont pour- 
vus d'un abondant cytoplasme bleu pâle ot d'un noyau 
violet en forme de U ou de haricot caractéristique (voir le 
tbleau 18.2 et la figure 18.106). Une fois parvenus dans 
les tissus par diapédèse, les monocytes se transforment en 
macrophagocytes dont la mobilité et le potentiel phago- 
cytaire sont remarquables. Les macrophagocytes se multi 
lient et s'activent à l'occasion d'infoctions chroniques 
telles que la tuberculose; ils sont essentiols à la lutte 
contre les virus et contre certains parasites bactériens intra- 
cellulaires, Comme nous l'expliquons au chapitre 22, ils 
concourent également à lancer les lymphocytes dans la 
réponse immunitaire. 


Production et durée de vie 

des leucocytes 

De même que l'érythropoïèse, la leucopoïèse, ou production 
de globules blancs, repose sur une stimulation hormonale. 
Les hormones qui interviennent sont des glycoprotéines, 
appelées couramment cytokines, que l'on classe dans deux 
familles de facteurs hématopoïétiques: les interleukines et 
les facteurs de croissance des colonies (CSF. «colony- 
stimulating factors»). Les interleukines portent des 
numéros (IL:3, IL-3, etc), tandis que la plupart des facteurs 
de croissance des colonies prennent le nom des leucocytes 
qu'ils stimulent ainsi, le facteur de croissance des granu- 
locytes (G-CSF) stimule la production des granulocytes. 


Les facteurs hématopoïétiques provoquent non seulement la 
division et différenciation des précurseurs des différentes 
lignées leucocytaires, mais ils accroissent également la force 
défensive des leucocytes matures. Parmi les cellules pro- 
ductrices de facteurs de croissance des colonies, les macro- 
phagocytes et les lymphocytes T sont les plus importants, 

‘Apparemment, les hormones stimulatrices sont libé- 
rées lorsqu'elles reçoivent certains signaux chimiques du 
milieu interne. Le réseau d'interactions chimiques qui 
soulève une arméo do leucogytes est fort complexe et 
s'associe de près à la réaction {mmunitaire, Bon nombre 
des hormones hématopoïétiques (l'érythropoïétine et plu- 
sieurs CSF) servent à stimuler|la moelle osseuse des 
patients atteints de cancer qui subissent une chimiothéra- 
pie (un traitement qui supprime l'action de la moelle) ou 
ont reçu une greffe de moelle, ainsi qu'à renforcer les 
réactions immunitaires des sidatiques. 

La figure 18.11 représente lo processus de différencin- 
tion des leucocytes. Dès le début, les cellules souches 
lymphoïdes, qui donnent naissanco aux lymphocytes, so 
séparent des cellules souches myéloïdes, qui engandrent 
tous les autres éléments figurés (les autros loucocytes, lo 
érythrocytes ot los plaques). Dans a ignéo des granulo- 
cytes, le précurseur est appelé myéloblaste ot aceumule 
des lysosomes pour devenir un promyélocyte. Au stade 
des myélocytes apparaissent les granulations caractéris- 
tiques qui vont différencier les trois types de granulocytes, 
Ensuite, la division cellulaire s'arrête. Au stade suivant, 
celui des métamyélocytes, les noyaux se délorment el 
S'incurvent pour former des cellules non segmentées. Juste 
avant que la moelle ne déverse les granulocytes dans la 
circulation sanguine, les noyaux s0 comprimont et com- 
mencent à se sogmenter. La moelle ossouso emmagasine 
les granulocytes (mais non les érythrocytes) matures, et 
elle contient généralement de 10 à 20 fois plus de granu- 
locytes que le sang, Le rapport normal entre les granulo- 
cytes ot los érythrocytes produits est de 3 pour 1 environ, 
étant donné que les premiers ont une durée de vie beau- 
coup plus brève (de 0,5 à 9,0 jours] que les seconds. 1 
semble que la plupart des granulocytes «périssent» on 
combattant des microorganismes. 

En dépit de leurs similitudes physiques, los deux 
types d'agranulocytes ont des origines très dissemblables. 
Les monocytes ont la même ancêtre que les granulocytes, 
La callule souche myéloïde; ensuite, leur évolution sut 
une branche différente, depuis le monoblaste jusqu'au 
promonocyte (voir la figure 18.11). Les lymphocytes, 
pour leur part, dérivent d la cellule souche Iymphoïde ot 
passent par les stades du lymphoblaste et du prolympho- 
cyie. Après avoir quitté la moelle osseuse, les promono- 
cÿtes et les prolymphocytes cheminent jusqu'au tissu 
Iymphoïde, où leur différenciation se poursuit (voir le 
chapitre 22). Les monocytes peuvent vivre plusieurs 
mois, tandis que les lymphocytes ont une durée de vie de 
quelques heures à quelques dizaines d'années. 


Troubles leucocytaires 


La leucémie et la mononucléose infectieuse se 
caractérisent par une production excessive de 
leucocytes anormaux. À l'opposé, la leucopénie 

(penia = pauvreté) se définit comme une réduction pronon- 

cée du nombre des globules blancs. Elle est fréquemment 


Myélocye … lyélocnie 
neutrophle … basophle 


Granuiceyte  Granuocye 


écsinophle… neutigphile 
non segmenté non sagmenté. non segmenté 


FIGURE 18.11 

Formation des leucocytes. Les leucocyres sont issus de cellules 
souches appelées hémocycoblastes. (a-e) Les granulocyces descen- 
dent d'une lignée commencée par les myéloblasces. ls connaissent 
une même évolution jusqu'à l'apparition de leurs granulations 
caractéristiques. (de) Les agranulocyces proviennent de mono- 
blastes ec de lymphobastes. Les monocytes, comme les granulo- 
yres, sont engendrés par Ia cellule souche myéloïde. Seuls les 
Iymphocytes naissent de la lignée ymphoïde. Ceux que la moelle 
sseuse libère sont immatures et poursuivent leur diférenciation 
dans les organes lymphoïdes. 
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causée par des médicaments, surtout les glucacorticoïdes 
et les agents anticancéreux, 


Leucémie Le terme leucémie (littéralement, «sang 
blanc») désigne un groupe d'états cancéreux des globules 
blancs. En règle générale, les leucocytes anormaux appar- 
tiennent à un même clone (descendent d'un seul précur- 
seur);ils ne se différencient pas et se divisent constamument 
par mitese, Ces cellules cancéreuses entravent el sup- 
priment progressivement la fonction hématopoïétique de 
la moelle gsseuse rouge. Les formes de leucémie sont 
nommées d'après le type de cellules anormales produites. 
Ainsi, la leucémie myéloïde concerne les descendants des 
myéloblasfes (les granulocytes), tandis que la leucémie 
Iymphoïde concerne les descendants des lymphoblastes 
es lymphocytes). La leucémie est aiguë (à évolution 
rapide) si elle touche des cellules blastiques comme les 
Lymphoblästes, et chronique (à évolution lente} si elle fait 
intervenir la prolifération de cellules plus. matures 
comme les myélocytes, Les formes aiguës sont plus graves 
et atteignent principalement les enfants, alors que les 
formes chroniques s'observent le plus souvent chez 
les personnes âgées. Laissées sans traitement, toutos les 
formes de leucémie sont mortelles, à plus où moins long 
terme. 

Dans les leucémies aiguës, les leucocytes anormaux 
finissent par occuper presque toute la moelle osseuse. Le 
nombre de cellules souches et de précurseurs des autres 
éléments figurés diminue au point qu'une anémie grave 
s'installe (par manque de globules rouges) et que dos 
hémorragiés se déclarent (par manque de plaquettes). Les 
autres symptômes de la maladie sont la fièvre, la perte 
pondérale et les douleurs osseuses. En dépit de leur 
nombre prodigieux, les leucocytes ne sant pas en mesure 
de remplir leur fonction de défense contre les microorga- 
nismes provenant de l'environnement, Le plus souvent 
ce sont des hémorragies internes et des infoctions fou- 
droyantes qui entraînent la mort. 

On traite la leucémie par la radiothérapie et la chi- 
miothérapie: cotto dernière méthode consiste à adminis- 
trer des médicaments antileucémiques visant à détruire 
les cellules anarchiques, tant de la tumeur d'origine 
(tumeur primaire) que des métastases (tumeurs secon- 
daires). Ce traitement permet d'obtenir des rémissions 
{des disparitions provisoires des symptômes) allant de 
quelques mois à quelques années. Certains patients 
peuvent également subir une greffe de moelle ossouse 
provenant d'un donneur compatible. 


Mononucléose infectieuse Surnommée la «maladie 
du baiser», la mononucléose infectieuse est une affection 
virale hautement contagieuse qui atteint la plupart du 
temps des enfants et de jeunes adultes. Elle est causée par 
le virus Epstein-Barr et se caractérise par un nombre 
‘excessif d'un type particulier de lymphocytes (ces cellules 
étaient autrefois appelées «mononucléaires». ce qui 
explique l'origine du nom de cette maladie). Elle acca- 
sionne de la fatigue, des douleurs, un mal de gorge chro- 
nique et une légère élévation de la température, Il n'existe 
aucun médicament contre la mononucléose infectieuse 
mais, avec du repos, lle guérit habituellement en quelques 
semaines. (Voir aussi la section intitulée « Termes médi- 
caux» au chapitre 21.) 
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Cellule souche Différenciation cellulaire 


F0» 


Hémocyioblaste Mégacaryoblaste 
FIGURE 18.12 

Genèse des plaquettes. La cellule 

souche ('hémocytablasce) engendre des 
cellules qui, après plusieurs micoses sans 


Plaquettes 


Les plaquettes ne sont pas des cellules à proprement parler. 
Ce sont des fragments cytoplasmiques de cellules oxtraor- 
dinairement grosses (mesurant jusqu'à 60 um de dia- 
mètre) appelées mégacaryocytes. Sur les frottis sanguins, 
chaque plaquette présente un contour bleu à l'intérieur 
duquel se trouvent des granules qui prennent une tointe 
pourpre à la coloration. Ces granules contiennent une 
variété étonnante de substances chimiques actives dans le 
processus de coagulation, dont la sérotonine, des ions cal- 
cium, diverses enzymes, de l'adénosine diphosphate et le 
facteur de croissance dérivé des plaquettes (PDGF). Les 
plaquettes sont parfois appelées thrombocytes (thrombos 
= caillot}, mais la plupart des anatomistes préfèrent utili- 
ser ce terme pour désigner les cellules nucléées des verté- 
brés autres que les mammifères, qui sont comparables du 
point de vue fonctionnel. 

Les plaquettes jouent un rôle essentiel dans la coagula- 
tion qui prend place dans le plasma à la suite d'une rupture 
des vaisseaux sanguins ou d'une lésion de leur endothé- 
lium, En adhérant à l'endroit endommagé, les plaquettes 
forment un bouchon temporaire qui contribue à colmater 
la brèche. (Nous décrivons plus loin ce mécanisme.) 
Gomme les plaquettes sont anucléées, elles vieillissent 
rapidement et dégénèrent en 10 jours environ si elles ne 
servent pas à la coagulation. 

La formation des plaquettes est régie par une hor- 
mone appelée thrombopoïétine. Les cellules dont les ple- 
quettes descendent directement, les mégacaryocytes, sont 
issuos de l'hémocytoblaste et de la cellule souche myé- 
loïde, mais leur formation est quelque peu singulière 
(figure 18.12). Dans cette lignée, il se produit des 
répétées du mégacaryoblaste, mais aucune cytocinèse. Le 
mégacaryocyte (littéralement, «grosse cellule nucléée ») 
qui on résulte est une cellule bizarre dotée d'un énorme 
noyau plurilobé et d'une grande masse cytoplasmique. 
Une fois ce stade atteint, la membrane plasmique forme 
dans le cytoplasme un réseau d'invaginations qui le divi- 
sent en milliers de compartiments. Enfin, la cellule se 
rompt, libérant les fragments de plaquettes comme on 
déchire des timbres d’une feuille de timbres. Rapidement, 
les membranes plasmiques liées aux fragments se referment 
autour du cytoplasme et forment les plaquettes, granu- 
leuses et discoïdes (voir le tableau 18.2), dont le diamètre 


division du cycoplasme, seu 
mégacaryocytes. Des membranes|compar- 
‘ümentent le cyroplasme du 

puis la membrane plasmique se fragmente, 


| M 


Hibéranc les plaquettes, ou chrombocytes. 
(Les stades incermédaires entre l'hémo- 
cyroblaste ec le mégacaryoblaste ne sont. 
pas représentés.) 


varie de 2 à 4 um. Un litre de sang contient de 250 à 500 
x 10° plaquettes. 


HÉMOSTASE 


Normalement, le sang circule librement contre l'endothé- 
lium intact des vaisseaux sanguins. Mais on cas do rup- 
ture d'un vaisseau sanguin, une série de réactions s'établit 
pour arrêter le saignement: c'est l'hémostase (stasi 
arrêt), Sans cette réaction défensive rappolant l'endigue- 
ment d'un cours d'eau, nous perdrions rapidement tout 
notre sang, même après une minuscule coupuro. 

Cette réponse rapide, localisée et précise fait interve= 
nir de nombreux facteurs de coagulation normalement 
présents dans le plasma, de même que des substances 
libérées par les plaquettes et les cellules des tissus 
endommagés (tableau 18.3). L'hémostase s'effectue en 
trois phases successives: (1) spasmes vasculaires; (2) for- 
mation du clou plaquettaire; (3) coagulation, ou forma- 
tion du caillot. Une fois que des flaments do Abrine so 
sont développés dans le caillot, ils comblent l'ouverture 
présente dans le vaisseau sanguin et empêchent le saigne- 
ment à cot endroit. 


Spasmes vasculaires 


La première réaction que provoque la lésion d'un vaisseau 
sanguin est sa constriction (vasoconstriction). Plusieurs 
facteurs favorisent ce spasme vasculaire: l'atteinte du 
muscle lisse du vaisseau, les substances chimiques libé- 
rées par les cellules endothéliales et les plaquettes ainsi 
que les réflexes amorcés par l'activation des nociceptours 
de la région. Le mécanisme du spasme vasculaire aug- 
mente en efficacité proportionnellement à la gravité de 
la lésion. Cette réaction comporte un avantage évident: 
intense contraction d'une artère peut endiguer une 
hémorragie pendant 20 à 30 minutes, soit le temps néces- 
saire à la formation du clou plaquettaire et du caillot, 


Formation du clou plaquettaire 


Le rôle des plaquettes dans l'hémostase est capital: il 
consiste à former un bouchon qui obture temporairement 
l'ouverture dans le vaisseau sanguin. En outre, les plaquettes 
interviennent dans la coordination des phases subséquentes 
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TABLEAU 183 | Facteurs de coagulation 


Naturelorigine 


! Fibrinogène 


1 Prothrombine 


ui Facteur tissulaire (FT), où 


Protéine plasmatique; synthétisée par. 
le foie 


Protéine plasmatique: synchétisée par 
le foie: la vitamine K est nécessaire à 
sa formation 


Complexe lipoprotéique libéré par 


thromboplstie dssuaire Les issus endommagés 

Ww lons calcium (CaŸ*) lon inorganique présent dans le 
plasma géré dans les aliments où 
Mbéré par les os 

v Pronccélérine, ou hcteur À hbile Protéine plasmatique; sychérisée par 
Le foie: Nbérée aussi parles plaquettes 

“ {Ce numéro n'es plus usé: cette / 


substance serai identique au facteur V 


Prétéine plasmatique: synthécisée 


vi Proconvertine 
par le foie au cours d'un processus 
nécessitant de la vitamine K 
Vi Facteur anchémophlique A. où Globuline synthétisée par le foie; un 
thromboplastinogène déficit cause l'hémophilie À 
1x Facteur anchémophilique B. où Protéine plasmatique synchétisée par 
facteur Christmas Le foie: un déficit cause l'hémophilie B:; 
la vitamine K est nécessaire à sa 
smchèse 
x Facteur Stuart, ou facteur Stuart Protéine plasmatique: synthécisée par 
Prower, ou thrombokinase le foie; la vitamine K est nécessaire à 
sa synthèse 
x Facteur prothromboplastique Protéine plasmatique synthécisée par 
plasmatique C le foie; un défici cause l'hémophilie € 
(ou maladie de Rosenthal) 
XI Facteur Hageman Protéine plasmatique; enzyme 
protéobtique; synthécsée dans le foie 
XI Facteur de stabilisation de la fibrine Protéine plasmatique: synthérisée par 
(SF) le foie ec présente dans les plaquettes 


Voie commune: converti en fibrine 
insoluble dont les flaments forme- 
ront le caillot 

Voie commune: convertie en chrom- 
bine, qui transforme le fibrinogéne en 
fibrine par des mécanismes 
enxymatiques 

Active la 


extrinsèque 


Nécessaire à presque routes les 
étapes de la coagulation 


Voies extrinsèque ec intrinsèque 


oies extrinsbque ec intrinsèque 


Voie Intrinsèque 


Voie intrinsèque 


Voies extrinsèque ec intrinsèque 


‘Voie intrinsèque 


Voie intrinsèque: active la plasmine; 
activé par le contact avec le verre et 
déclenche peut-être la coagulation in 
vivo 

Stablise les monomères de fbrine 
ans les flamenes 


de la formation du caillot. La figure 18.13a présente, sous 
une forme schématique, le déroulement de ces événements. 

En règle générale, les plaquettes n'adhèrent ni les unes 
aux autres ni à l'endothélium lisse des vaisseaux san- 
guins. Mais dès que cet endothélium est endommagé et 
que les fibres collagènes sous-jacentes sont exposées, les 
plaquettes subissent des changements étonnants. Elles 
gonflent, forment des prolongements acérés, deviennent 
collantes et s'amarrent fermement au collagène exposé. À 
ce moment, les granulations des plaquettes commencent à 
se dégrader et à libérer des substances chimiques, Certaines 
de ces substances, telle la sérotonine, favorisent le spasme 
vasculaire; d'autres, comme l'adénosine diphosphate 
(ADP), sant de puissants agents d'agrégation qui altirent 
un surcroît de plaquettes et leur font libérer leur contenu. 
Ces deux événements sont provoqués par la production et 


la libération de la thromboxane A; (un dérivé des phos- 
pholipides de la membrane des plaquettes dont la demi- 
vie est très courte). D'autres phospholipides sont 
libérés au cours de la dégranulation. Il s 
boucle d'attraction et de rétroactivation entraînant l'agré- 
gation d'un nombre croissant de plaquettes et, ï 

d'une minute, un clou plaquettaire se forme, qu 
généralement le saignement. La prostaglandine appelée 
PGI,, ou prostacycline, un puissant inhibiteur de l'agré- 
gation plequettaire produit par les cellules endathéliales, 
circonserit le clou plaquettaire à la région immédiate de la 
lésion. Les clous plaquettaires sont léchement tissés, mais 
lorsqu'ils sont renforcés par des flaments de fibrine, une 
substance qui sert en quelque sorte de «colle moléculaire » 
pour les plaquettes agrégées, ils suffisent à fermer les petites 
déchirures que subissent les vaisseaux sanguins dans le 
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Lésion del'endohéium Formation du clou Caîlot de fbrine 
eimise 4 nu des fbres  plaquetaire 

callagènes: adhésion des. 

plaquetes, 


V 


Ne 


collagénes 


Plaquettes 


qui rendent les plaquettes avoisinantes 


colantes 
PF3 issu des Calcium 
plaquereset = taures 


facteur lssulaire… facteurs de 
Issu des celles + coagulation 
des Lssus du piasma 
endommagés: 


1 


Congulation Formation ce 


l'acivaleur de 
© la prottromoine 
© Prironbine Trombine 
Fibrinogène Fine. 
© (ue) Cinsoluble) 
&) 
FIGURE 18.13 


Déroulement de Ia formation du clou plaquettaire et de la coagu- 
lation. (a) Représentation schématique simplifiée. Les étapes numérotées 
de | à 3 correspondent aux principaux jalons de la coagulation. La couleur 
des flèches indique la source ou la destination: k flèche rouge indique que 
Les substances proviennent des tissus, a flèche pourpre indique qu'elles pro- 
viennent des plaquettes, et I flèche jaune indique qu'elles sont destinées à 
Là formation de la fibrine. (b) Diagramme détaillé montrant les phases de la 
formation du clou plaquetaire ec celles des voies intrinsèque et extrinsèque 
de la coagulation. Dès que l'activateur de la prothrombine est présene, les 
écapes subséquentes sont les mêmes pour les voies extrinsèque ec intrin- 
sèque. (La lettre «a en indice indique le facteur de coagulation activé ) 


cadre de l'activité normale. La formation du clou plaquet- 1. 
taire déclenche le stade suivant, celui de la coagulation. 


Coagulation 


Le coagulation, où formation du caillot (fgure 18134), 3. 
la transformation du sang en masse gélatineuse. Elle 
fiectue en trois étapes capitales. 


Voie intineèque Voie exinsèque 
agir ce 'endonalum Lane des celues 
Givaesau et me à nu cause à iDéralon de 
Ge for coiagenes 
Frac 
Agrégation des ÿ 
plaque et Facteurissuiare (FT) 
Febason des 
Bees 
ace 


| M ae 


Frohronbne(i) — Tombe "| 


Frbrogène (1) Fine xl, 


Stabilsation des: 
w) polymères de libine 


Une substance complexe appelée activateur de la 
prothrombine se forme. 

L'activateur de la prothrombine convertit une pro- 
téine plasmatique, la prothrombine, en une enzyme, 
la thrombine. 

La thrombine catalyse la transformation des molécules 
de fibrinogène présentes dans le plasma en flaments 
de fibrine, qui emprisonnent les globules sanguins; le 


caillot ainsi formé colmate le vaisseau jusqu'à sa gué- 
rison définitive, 


En réalité, le processus de coagulation est beaucoup plus 
omplexe que la description que nous venons d'en faire, 
car il fait intervenir plus de 30 substances. Les facteurs 
qui favorisent la formation du caillot sont appelés fac- 
teurs de coagulation. Bien que la vitamine K n'inter- 
vienne pas directement dans le processus de coagulation, 
cette substance liposoluble est nécessaire à la synthèse de 
quatre facteurs de coagulation par le foie (voir le tableau 
19.3). Les facteurs qui inhibent la coagulation sont appe- 
Lés facteurs anticoagulants. L'efficacité de la coagulation 
reposo sur un fragile équilibre entre ces deux types de fac- 
ieurs. En situation normale, les anticoagulants prédo- 
nent et inhibent la coagulation: mais en cas de rupture 
d'un vaisseau, l'activité des facteurs de congulation 
ntensifie aux alentours de la lésion et un caillot com- 
menco à so former. Les factaurs de coagulation sont numé- 
rotés de I à XII (tableau 18.3) suivant l'ordre dans lequel 
ils ont été découverts et non pas celui dans lequel ils 
interviennent. On désigne généralement la thrombopla 
tine et le Ca®* par leurs noms usuels plutôt que par leurs 
numéros (II et IV respectivement). La plupart des facteurs 
de coagulation sont des protéines plasmatiques, élaborées 
par le foie, qui circulent sous forme inactive dans le sang 
jusqu'à cu qu'elles soient utilisées dans le processus de 
coagulation. 


Phase 1 : Deux voies vers l’activateur 
de la prothrombine 


La coagulation peut emprunter la voie intrinsèque où la 
voie extrinsèque dans l'organisme (figure 18.13b), toutes 
deux étant déclonchéos par des lésions aux tissus, La 
coagulation in vitro (à l'extérieur de l'organisme, dans 
une éprouvette par exomple) n'est amenée que par la voie 
intrinsèque, tandis que la coagulation du sang qui s'est 
infltré dans les tissus ost établie par la voie extrinsèque, 
Examinons maintenant les raisons de cette différence. 

Les daux mécanismes font jouer une molécule clé, {in 
phospholipide appelé facteur plaquettaire 3 (PF), qui/est 
1ié à la surface des plaquettes agrégées. 11 semble qu de 
nombreux facteurs de coagulation relevant des deux voies 
ne puissent être activés qu'en présence du facteur pla- 
quottaire. Dans la voie intrinsèque, plus lente, tous les 
facteurs nécessaires à la coagulation sont présents dans le 
sang (d'où le terme «intrinsèque »). En revanche, lorsque 
le sang ost exposé à un autre facteur libéré par Les cell 
abimées, la thromboplastine tissulaire, ou facteur tissu- 
laire (FT), le mécanisme extrinsèque se déclenche. Ce 
mécanisme «saute» complètement plusieurs étapes de la 
voie intrinsèque. 

Ghaque voie nécessite du calcium ionique et passe 
par l'activation d'une série de facteurs de coagulation ; cha- 
cun d'entre eux fonctionne comme une enzyme et active 
celui qui le suit dans l'enchaînement. Les étapes intermé- 
diaires de chaque voie se déroulent en cascade vers un 
facteur commun, le facteur X, qu'elles activent (figure 
1813b). Après l'activation du facteur X, ce dernier forme 
un complexe avec la thromboplastine tissulaire ou avec le 
PFs, le facteur V et les ions calcium, et donne naissance à 
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FIGURE 18.14 
Micrographie au microscope électronique à balayage 
d'érythrocytes emprisonnés dans un réseau de fibrine, 
Lobjer gris plus ou moins sphérique apparaissant au haut du cliché 
est une plaquette (15 000 x). 


l'activateur de la prothrombine. Cette étape est générale- 
ment la plus lente de la coagulation, mais elle est suivis 
de la formation du caillot après moins de 15 secondes. 


Phase 2: Voie commune 
vers la thrombine 
L'activatour de la prothrombine catalyse la transformation 


de la protéine plasmatique appelée prothrombine en une 
enzyme appelée thrombine, 


Phase 3: Voie commune 


vers les filaments de fibrine 

La thrombine enlève sélectivement certains peptides des 
molécules de fibrinogène (une autre protéine plasmatique 
produite par le foie) et les transforme en monomères de 
fibrine (une protéine d'abord soluble) dont la palymérisa- 
tion donne les flaments de fibrine (polymères insolubles). 
Ces filaments s'attachent aux plaquettes et s'entremélent 
de façon à former la charpente du caillot, lequel empri- 
sonne les éléments figurés présents (figure 18.14). 

En présence d'ions calcium, la thrombine active aussi le 
facteur XIII (ou facteur de stabilisation de la fibrine), l'en- 
zyme qui catalyse la formation de liaisons entre les monc- 
mères de fbrine et qui stabilise le caillot. La formation du 
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caillot s'achève normalement en trois à six minutes après 
la rupture du vaisseau sanguin. Comme la voie extrin- 
sèque comporte moins d'étapes que la voie intrinsèque, 
elle est plus rapide et, on cas de traumatisme grave, elle 
peut mener à la coagulation en moins de 15 secondes. 


Rétraction et réfection du caillot 


En 30 à 60 minutes, le rétraction du caillot, un processus 
provoqué par les plaquettes, complète la stabilisation du 
caillet. Les plaquettes contiennent on effot des protéines 
contractiles (actine et myosine) qui leur permettent de se 
contracter à la façon des cellules musculaires. Co faisant, 
elles exercent une traction sur les filaments de fibrine ot 
expulsent le sérum (le plasma moins les protéines de 
coagulation) de la masse. Le caillot se resserre et les lèvres 
de la lésion se rapprochent. La cicatrisation a déjà débuté. 
Lo facteur de croissance dérivé des plaquettes (PDG, 
«platelat-derived growth factor»), libéré pendant la 
dégranulation, stimule la division des cellules muscu- 
laires lisses ot des Abroblastes et favorise ainsi la recon- 
struction de la paroi vasculaire, En même temps que les 
fibroblastes forment une « pièce» de tissu conjonctif, les 
cellules endothéliales se multiplient et réparent l'endothé- 
lium du vaisseau. 


Fibrinolyse 


Le caillot est une solution temporaire aux lésions des 
vaisseaux sanguins, Un processus appelé fbrinolyse l'éli- 
mine dès que la cicatrisation est achevée. Comme il se 
forme continuellement de petits caillots dans les vais- 
seaux sanguins, ce pro une importance cru- 
ciale. Sans la Abrinolyse, l'obstruction complète guetto- 
rai tous les vaisseaux sanguins. 

La Bbrinolyse résulte do l'action d'une onzyme pro- 
téolytique appelée plasmine (ou fbrinolysine), qui est 
capable de dégrader la brin; elle est le produit de l'acti- 
vation du plasminogène. Cette protéine sanguine est incor- 
porée en grande quantité au caillot en cours de formation, 
où elle demeure inactive jusqu'à ce qu'elle reçoive les 
signaux appropriés, La présence d'un caillot à l'intérieur 
ou autour d'un vaisseau sanguin amène les cellules endo- 
théliales intactes à sécréterl'activateur tissulaire du plas- 
minogène. Le facteur XII activé et la thrombine libéré 
pendant la coagulation jouent aussi le rôle d'activateurs 
du plasminogène. Par conséquent, la plasmine agit presque 
exclusivement sur le caillot et, s'il s'en échappe dans le 
plasma, les enzymes circulantes ont tôt fait de la détruire. 
La Abrinolyse débute dans les deux jours qui suivent la 
lésion et se poursuit lentement pendant quelques jours 
jusqu'à ce que le caillot soit dissous. 


Limitation de la croissance 
du caillot et prévention 
de la coagulation 


Limitation de la croissance du caillot 

Une fois déclenchée, la coagulation suit son cours jusqu'à 
la formation d'un caillat. Normalement, deux importants 
mécanismes homéostatiques empêchent les caillots 


d'atteindre des dimensions excessives: (1) le retrait rapide 
des facteurs de coagulation: (2) l'inhibition des facteurs de 
coagulation activés, Pour que la coagulation se produise, les 
concentrations de facteurs de coagulation activés doivent 
atteindre des niveaux précis. Toute amorce de coagulation 
échoue dans le sang circulant, car les facteurs de coagula- 
tion activés sont dilués et entraînés dans la cirulation 
sanguine. Pour les mêmes raisons, le contact avec: le sang 
ulant limite la croissance d'un caillot en formation. 
D'autres mécanismes entravent l'étape finale, celle de 
la polymérisation des monomères de fbrine, en canton- 
nant la thrombine au caîllot ou encore en l'inactivant si 
cotte dernière réussit à s'échapper dans la circulation. 
Quand un caillot se forme, presque toute la thrombine 
produite est adsorbée (fixée) par les filaments de fibrino. 11 
s'agit là d'une réaction de protection importante, car la 
thrombine exerce également des effets rétroactifs positifs 
sur le processus de coagulation avant que la voie com- 
mune s'active, Non seulement accélère-t-olle la prodi 
tion de l'activateur de la prothrombine par l'action indi- 
recte du facteur V, mais elle précipite aussi les étapes 
antérieures de la voie intrinsèque en activant les pla- 
quettes. La fibrino joue danc également le rôle d'un anticoagu- 
lant: elle prévient l'augmentation du volume du caillot en 
empêchant la thrombine d'amorcer la transformation 
d'autres molécules de fibrinogène en monomères de f- 
brine. La thrombine qui n'est pas adsorbée par la fibrine 
est rapidement inactivée par l'antithrombine II, uno 
alphaglobuline présente dans Le plasma. L'antithrombine 
IL ot la protéine C, une autre protéine produite par les col- 
lules du foie, inhibent également l'activité d'autres fac 
teurs de coagulation de la voie intrinsèque. 

L'héparine, l'anticoagulant contenu dans los granula- 
ns des granulocytes basophiles ot des mastocytes et 
produit par les cellules endothéliales, est ordinairement 
sécrétéo on petite quantité dans le plasma. Elle joue le rôle 
d'inhibitour de la thrombine en favori 
l'antithrombine HI. Comme la plupart des inhibiteurs de 
la coagulation, l'héparine inhib aussi la voie intrinsèque. 


Prévention de la coagulation 


La prévention de la coagulation dans los vaisseaux Intacts 
relève de varactéristiques structurales et moléculaires de 
l'endothéliu,des vaisseaux sanguins. Tant que l'endo- 
thélium est lissèet intact, les plaquettes ne peuvent ni s'y 
attacher ni s'accumuler, De même, les substances anti 
thrombiques sécrétées par les cellules endothéliales, 
l'héparine, la prostacycline et le monoxyde d'azote (NO), 
jennent normalement l'agrégation plaquettaire. Plus 
précisément, la prostacycline sécrétée par la surface de 
l'endothélium repausse activement les plaquettes pré- 
sentes dans la circulation. De plus, on a découvert que la 
jone de la vitamine E, une molécule formée dans 
l'organisme lorsque la vitamine E entre en contact avec 
l'oxygène, est un puissant anticoagulant. 


Anomalies de l’hémostase 


Bien que la coagulation soit l'un des mécanismes 
les plus raffinés que nous offre la nature, elle & 
parfois des ratés qui perturbent l'huméostasie, 
Les deux principales catégories d'anomalies de l'hémostase 


sont diamétralement opposées. Les affections thrombo- 
emboliques résultent de la formation inoppartune d'un 
caillot, tandis que les affections hémorragiques découlent 
de phénomènes empêchant la coagulation. 


Affections thrombo-emboliques 
En dépit des nombreux mécanismes qui s'y opposent, il 
arrive parfois que des caîllots se forment à l'intérieur des 
vaisseaux sanguins. Un caillot qui se développe dans un 
vaisseau sanguin intact et qui y demeure est un thrombus. 
Un thrombus de grandes dimensions peut faire obstacle à 
l'irrigation des cellules situées en aval et causer la nécrose 
des tissus. Par exemple, uno obstruction de la circulation 
coronarienne (thrombose coronaire) peut provoquer la 
mort des fibres musculaires cardiaques au cours d'un 
infarctus du myocarde, qui pourrait être fatal. Par ailleurs, 
un cnillot qui so détache da la paroi du vaisseau et flotte 
librement dans la circulation est appelé embole (littérale- 
ment, «insrtion»). Habituellement, un embole ne cause 
aucun dégât tant qu'il circule dans des vaisseaux dont le 
calibro ost assez grand pour le laisser passer, Mais il peut 
entraver l'apport d'oxygène aux tissus s'il reste bloqué 
dans les poumons (embolie pulmonaire) et causer un 
accident vasculaire cérébral s'il se loge dans l'encéphale 
(embolie cérébralo). Nous présentons dans l'encadré des 
pages 696 ot 697 du chapitre 20, de nouveaux médica- 
ments fibrinolytiques (l'activateur tissulaire du plasmino- 
gèno ot la streptokinase, par exemple] ainsi que des tech- 
niques innovatrices de retrait des caillot 

La rugosité persistante de l'endothélium vasculai 
causéo notamment par l'artériosclérose, les brûlures graves 
et l'inflammation, prédispose aux affections thrombo- 
emboliques, car elle offre dos points d'attache aux pla- 
quottos. La lentour de la circulation et la stase sanguine 
accroissont los risques de thrombo-embolie, particulièrement 
chez los pationts immobilisés et ceux qui font un long vol 
aérien en classe économique. Dans un tol cas, les facteurs 
de coagulation ne se dissipent pas normalement et ils s'ac- 
cumulent au point de pormottre la formation d'un caillot. 

Bon nombre de médicaments, principalement l'acide 
acétylsalicylique, l'héparine et le dicoumarol, pré- 
viennent la coagulation chez les patients prédisposés aux 
crises cardiaques et aux accidents vasculaires cérébraux. 
L'acide acétylsalicylique, où AS (plus connu sous l'un 
de sos noms commerciaux, Aspirin), s'oppose à l'action 
des prostaglandines et inhibe la formation de throm- 
boane A; (ot, par voie de conséquence, l'agrégation pla- 
quettaire et l'élaboration du clou plaquettaire). Des études 
cliniques ont montré que l'incidenbe (prévue) des crises 
cardiaques diminuait de 80% chez des hors prenant 
de faibles doses d'AAS (un comprimé ous les deux jours) 
pandant plusieurs années, De même, l'héparine (voir ci- 
dassus), qui potentialiso l'action de l'antithrombine IIL, 
est prescrite comme agent anticoagulant, tout comme la 
warfarine, un ingrédient des raticides. Administrée par 
voie intraveineuse, l'héparine est l'anticoagulant le plus 
couramment utilisé chez les patients cardiaques avant où 
après une intervention chirurgicale et chez les receveurs 
d'une transfusion de sang. Administrée par voie orale. la 
warfarine (Goumadin) est la substance de base utilisée 
dans le traitement des personnes prédisposées à la 
fibrillation auriculaire, une affection dans laquelle le sang 
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s'accumule dans le cœur: elle réduit les risques d'acci- 
dont vasculaire cérébral. Elle exerce ses effets suivant 
un mécanisme différent de l'héparine, soit en entravant 
l'action de la vitamine K (voir ci-dessous la section inti- 
tulée «Perturbation de la fonction hépatique»). Par 
ailleurs, les flavonoïdes présents dans le thé, le vin rouge 
et le jus de raisin sont des anticoagulants naturels. 


Affections hémorragiques 

‘Tout ce qui fait obstacle à la coagulation peut causer des 
hémorragies. 1 s'agit le plus souvent d'un déficit en pla- 
quettes (thrombopénie] et de déficits en certains facteurs 
de coagulation provoqués par une perturbation de La fonc- 
tion hépatique ou par certaines maladies héréditaires 
{comme l'hémophilie). 


Thrombopénie_ La thrombopénie (ou thrombocytopé- 
nie), c'est-ä-dire l'insuffisance du nombre de plaquettes 
circulantes, se traduit par des saignements spontanés des 
potits vaisseaux sanguins. Les mouvements les plus banals 
causent des hémorragies étendues révéléos par l'apparition 
sur la peau de marques violacées appolés pétéchies. La 
thrombopénie est causée par des facteurs qui s'attaquent à 
la moelle osseuse, par exemple le cancer de la moelle 
osseuse, l'exposition aux rayonnements jonisants ot certains 
médicaments. Une numération plaquettaire inférieure à 
50 x 10° plaquottes par litre de sang permet généralement 
de poser le diagnostic de cette maladie. On pallie tempo- 
rairement les hémorragies qu'elle entraîne par des trans- 
fusions de sang total. 


Perturbation de la fonction hépatique Lorsque le 
foie est incapable de synthétiser les quantités normales de 
facteurs de coagulation, des saignements anormaux et 
souvent graves s0 produisent. À l'origine de cette insuff- 
sance, on trouve les maladies hépatiques graves comme 
l'hépatite ot la cirrhose, mais aussi les carences en vitae 
mine K, fréquentes chez les nouveau-nés. L'administra 
tion d'antibiotiques à large spectre pout aussi provoquer 
une carence en vitamine K en tuant les bactéries intosti- 
males qui la produisent. La synthèse hépatique des facteurs 
de coagulation requiert de la vitamine K. Cotte vitamine 
étant produite par la flore bactérienne intestinale, l'ali- 
mentation est rarement en cause. Les carences en Vita- 
mine K sont surtout dues à une malabsarption des lipides, 
car La vitamine K est lipasoluble et absorbée par le sang 
avec les lipides. Circonstance aggravante, les maladies du 
foie entravent non seulement la production des facteurs 
de coagulation mais aussi celle de la bile, qui est néces- 
saire à la digestion des lipides, dont dépend à son tour 
l'absorption de la vitamine K. 


Hémophilie Le terme hémophilie désigne des affec- 
tions hémarragiques héréditaires qui se manifestent de 
façon semblable. L'hémophilie À résulte d'un déficit en 
facteur VII (ou facteur antihémophilique). Représentant 
83% des cas, c'est la forme d'hémophilie la plus répan- 
due. L'hémophilie B est due à un déficit en facteur IX. Les 
deux formes de la maladie sont liées au sexe et affectent 
des hommes. L'hémophilie C, une forme moins grave 
d'hémopbilie touchant les deux sexes, est causée par une 
carence en facteur XI. Elle est relativement moins grave 
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que les formes À et B car le facteur de coagulation (facteur 
IX) activé par le facteur XI peut également être activé par 
le facteur VII (voir la figure 18.13b). De plus, certains cas 
d'hémophilie que l'on croyait auparavant liés à un déficit 
en facteur XI sont en fait causés par des modifications du 
facteur VIL. 

Les symptômes de l'hémophilie apparaissent dans les 
premières années de la vie; la moindre blessure provoque 
un saignement prolongé dans les tissus qui peut mettre en 
danger la vie de la personne atteinte. L'exercice physique 
et les traumatismes provoquent des hémarthroses si fré- 
quentes que les articulations perdent leur mobilité et 
deviennent douloureuses. On traite toutes les formes 
d'hémophilie par des transfusions de plasma frais ou par 
des injections du facteur de coagulation approprié, sous 
forme purifiée. Beaucoup d'hémophiles ont contracté par 
catto voie le virus de l'hépatite et, depuis le début des an- 
nées 1980, le VIH, qui cause le SIDA en affaiblissant le 
système immunitaire (voir le chapitre 22). Fort heureuse- 
ment, le facteur VIUI synthétique (produit par génie géné- 
tique) mis depuis peu sur le marché et les nouveaux 
modes de dépistage du VIH dans le sang protègent main- 
tenant les hémophiles contre co risque. æ 


TRANSFUSION 


Transfusion de sang total 


Le système cardiovasculaire de l'être humain pare les 
effets d'une perte de sang (1) en réduisant le volumo des 
vaisseaux sanguins, ce qui contribue au maintien d'une 
circulation adéquate, et (2) en accélérant l'érythropoïèse. 
Gepondant, ces mécanismes de compensation ont leurs 
limites. Los pertes de 15 à 30% du volume sanguin causent 
la pâleur et la faiblesse. Los pertes supérieures à 30% 
entraînent un état de choc grave, voire fatal. 

Les transfusions de sang total visent généralement à 
compenser Les pertes de sang importantes ot à traiter la 
thrombopénie. Les injections de globules rouges concen- 
trés (c'est-à-dire de sang total dont la majeure partie du 
plasma a été retirée) sont courantes dans le traitement de 
l'anémio. Habituellement, la banque de sang prélève le 
sang d'un donneur puis le mélange à un anticoagulant (un 
sol de citrate ou d'oxalate, par exemple) qui. en se liant 
aux ions calctum, empêche ces derniers do participer au 
processus de la coagulation. La durée de consorvation à 
4 °C du sang recueilli ost d'environ 35 jours. Lorsqu'on 
transfuse du sang fraîchement prélevé, on emploie de 
l'héparine comme anticoagulant. 


Groupes sanguins humains 


La membrane plasmique de toutes les cellules porte, sur 
sa face externe, des glycoprotéines hautement spécifiques 
{des antigènes) qui font de chaque individu un être unique. 
Dans le cas des érythrocytes, ces antisènes sont appelés 
agglutinogènes car ils provoquent l'agglutination des 
globules rouges dans certaines conditions. La transfusion 
de sang incompatible (c'est-à-dire de sang dont les globu- 
les rouges portent des agglutinogènes différents de coux 
du receveur) peut être fatale. En effet, l'organisme du 


receveur ne reconnaît pas les antigènes étrangers, et des 
anticorps spécifiques de son plasma causent l'gglutina- 
tion des cellules du donneur, qui sont alors détruites. 

On compte au moins 30 variétés d'agglutinogènes 
dans le population humaine. Qui plus est, on en dénombre 
quelque 100 autres chez certaines familles (des antigènes 
« privés»). La présence ou l'absence de chaque antigène 
permet de classer les globules sanguins de tout individu, 
Les antigônes déterminant les systèmes ABO et Rh causent 
d'importantes réactions hémolytiques (au cours desquallos 
les érythrocytes étrangers sont détruits) s'ils sont transfu- 
sés à un receveur incompatible. C'est pourquoi l'on pro- 
cède toujours à la détermination du groupe sanguin avant 
de transfuser du sang. Les autres antigènes (les systèmes 
M, N, Duffy, Kell et Lewis) ont été moins étudiés; ils ont 
surtout une importance sur le plan judiciaire ou sur le 
plan de la recherche. Comme ces facteurs entraînent des 
réactions hémolytiques faibles ou nulles, il est rare qu'on 
recherche leur présence, à moins qu'on ne prévoie admi- 
nistrer plusieurs transfusions à la même personne, auquel 
cas les différentes réactions hémolytiques faibles pour- 
raient s'additionner et causer des problèmes. Nous ne 
décrivons ci-dessous que le 


Système ABO Comme le montre le tubleuu 18.4, le 
système ABO est fondé sur la présonce ou sur l'absence 
de l'agglutinogène A et de l'agglutinogène B. Le groupe O, 
caractérisé par l'absence d'agglutinogènes, est le plus ré- 
pandu des groupes du système ABO chez les Américains 
de race blanche, de race noire et d'origine asiatique: le 
groupe AB, caractérisé par la présence des deux agglutino- 
gènes, est lo moins fréquent. La présonce de l'agglutino- 
gène A ou de l'agglutinogène B donne lieu respectivement 
au groupe A et au groupe B. L'hérédité des groupes du 
système ABO est une forme d'hérédité polygénique; nous 
en décrivons le mécanisme génétique au chapitre 30. 

Les groupes du système ABO se distinguent par la 
présence dans le plasma d'anticorps naturels appelés 
agglutinines. Les agglutinines s'attaquent aux antigènes 
qui ne sont pas présents sur les érythrocytes d'un indi- 
vidu. Elles sont absentes à la naissance, mais elles appa- 
raissent dans le plasma au cours des deux premiers mois 
de la vie. Elles atteignent leur concentration maximale entre 
l'âge de 8 et 10 ans, après quoi elles diminuent lentement, 
Comme l'indique le tableau 168.4, un bébé qui ne possède 
ni l'antigène À ni l'antigène B (groupe O) forme les anti- 
corps anti-A et anti-B, également appelés respectivement 
agglutinines anti.À et agglutinines anti-B. Los sujots do 
groupe A forment des agglutinines anti-B, tandis que les 
sujets de groupe B forment des agglutinines anti-A. Les 
sujets de groupe AB ne forment aucune agglutinino. 


Système Rh Il existe au moins huit agglutinogènes Rh, 
où facteurs Rh. Trois d'entre eux seulement, les aggluti- 
nogènes C, Det E, sont répandus. La dénomination «Rh» 
vient du fait qu'on a-identifié un des agglutinogènes du 
système Rh (l'agglütinogèné D) chez lo singe rhésus avant 
de le découvrir chez l'être humain. La plupart des Améri- 
cains (soit environ 85 %) sont Rh positif (Rh'), c'est-à-dire 
que leurs érythrocytes portent l'apèlutinogène D. 
Contrairement aux agglutinines du.<ystème ABO, les 
agglutinines anti-Rh ne se forment pas spontanément 
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dans le sang des individus Rh négatif (Rh°}. Toutofois, si 
une personne Rh négatif reçoit du sang Rh positif, son 
système immunitaire se sensibilise et, peu après la trans- 
fusion, commence à produire des agglutinines anti-D 
pour combattre l'agglutinogène D des globules rouges 
étrangers. La première transfusion de sang incompatible 
ne provoque pas l'hémolyse, car le système immunitaire 
met un cortain temps à réagir et à produire des aggluti- 
nines. Mais toutes les transfusions subséquentes occa- 
sionnent une réaction au cours de laquelle les agglutinines 
anti-D du receveur attaquent et détruisent les érythrocytes 
du donneur. 

Un grave problème est associé au factour Rh chez 
les femmes encointes Rh- qui partent des fatus 
Rh°. Les fommos enceintes pour la promière fois 
donnent habituellement naissance à des bébés bien por- 
tants. Cependant, lors de l'accouchement ou du décolle- 
ment du placenta, il arrive qu'un certain volume de sang 
du bébé entre en contact avec le sang maternel. (La même 
chose peut également se produire au cours d'un avorte- 
ment ou d'une fausse couche.) Dans ces conditions, le 
système immunitaire de la mère réagit et forme des agglu- 
tinines anti-D, à moins d'avoir reçu un sérum contenant 
des agglutinines anti-D (sérum RhoGAM) avant ou juste 
après l'accouchement: en se fixant aux agelutinogènes D 
des globules rouges du fiætus, les agglutinines anti-D 
injectées empêchent l'apparition d'une réponse immuni- 
taire dans le sang de la mère. Si cette précaution n'a pas 
été prise, au cours d'une seconde-grossesse, les aggluti- 
nines anti-D de la mère traversent la barrière placentaire 
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et détruisent les globules rouges du fœtus (Rh‘), qui por- 
tent l'agglutinogène D. Le futus sera atteint de la maladie 
hémolytique du nouveau-né, ou érythroblastose fœtale, 
et souffrir d'anémie et d'hypoxémie, ce qui pourra causer 
des dommages à l'encéphale et même la mort. Certaines 
situations nécessitent des transfusions intra-utérines 
avant la naissance) afin de remplacer les érythrocytes 
détruits. Co traitement permet d'assurer le transport 
d'oxygène nécessaire à la survie el au développement 
normal du fœtus. En Gutre, on effectue une ou plusiours 
transfusions d'échange (voir la section intitulée «Termes 
médicaux», p. 655). On retire du sang Rh* du bébé et on 
lui substitue du sang Rh”. En six semaines environ, l'orga- 
nisme du bébé dégrade les érythrocytes Rh= transfusés et 
les remplace par des globules Rh°.m 


Réaction hémolytique: 
agglutination et hémolyse 
L'injection de sang incompatible entraîne uno 
réaction hémolytique au cours de laquelle les 
agglutinines (anticorps) du receveur se fixent aux 
agglutinogènes (antigènes) des érythrocytes du donneur. 
{Al est à noter que les anticorps du donneur agglutinent 
aussi les érythrocytes du receveur, mais ils sont tellement 
dilués dans la circulation sanguine qu'ils ne causent habi- 
tuellement aucun problème grave.) 

L'événement initial, l'agglutination des globules 
rouges étrangers, obstrue les petits vaisseaux sanguins de 
l'organisme entier. Au cours des heures qui suivent, les 
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Aucun substitut ne peut véritablement 
remplacer le sang, car ses multiples com- 
posants jouent une grande variété de 
rôles, de la lutte contre les infoctions au 
Lransport de l'oxygène. Copendant, l 
existe des liquides de remplacement 
n'entranant aucune réaction hémoly= 
tique qui peuvent assurer Le transport de 
l'oxygène des poumons vers le reste de 
l'arganisme et servir ainsi de solution 
temporaire lorsque les réserves de sang 
sont limitées, Les substituts du sang pré- 
sentent un énorme avantage pour le race- 
vour, car le risque de transmission de 
facteurs do maladies à diffusion hémato- 
gène est nul, Nous décrivons brièvement 
ici quatre de cos substances de transport 
de l'axygbno: Fluosol, l'hémoglobine 
modifiée chimiquement, ls globules 
rouges artiliciels (néohémocytes) et 
Homopuro, 


Fluosol 
Le principal ingrédiont do Fluosol, un 
substitut de sang artificiel à l'aspect lai- 
toux, ost une substance chimique appa- 
rontdo au rovétement anti-adhésif des 
batteries de cuisine. Conçu au Japon, ce 
produit a té mis à l'essal pour la pre- 
mière fois aux États-Unis en 1982, Les 
premiers receveurs étaient principal 
ment des patients ayant besoin d'une 
intervention chirurgicale, mais qui refu- 
salent les transfusions de sang pour des 
motifs religieux 

Fluosol joue le rôle d'un milieu où 
l'oxygène se dissout. Pour lui permettre 
d'emmogasiner suffisamment d'oxygène, 
les patients inbalent de l'oxygène pur au 
moyen d'un masque ou prennent place 
dans un caisson hyperbare (à haute pres- 
sion). Les créateurs de ce produit pensent 
que les tissus utilisent plus facilement 
l'oxygène transporté par Fluosol, car ses 
particules fuides étant beaucoup plus 
petitos que les érvthrocytes, elles peuvent 
lus facilement passer dans des vaisseaux 
partiellement obstrués. Fluosol a été mis 
au point au départ pour traiter les crises 
cardiaques, l'intoxication par le mono- 
sde de carbone et la drépanocytose: 
cependant, i a fallu renoncer à cette 
utilisation car des recherches ont montré 
que ce médicament pouvait inhiber le 
système immunitaire Il reste que Fluosol 
pourrait permettre de maintenir l'oxyaé- 
nation des organes d'un donneur jusqu'à 
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| Pour du sang neuf: 
Pine 


recherche de substituts artificiels 


a grofe ot de prévenir l'ischémie du mus- 
cle cardiaque lors d'une crise cardiaque. 
Hémoglobine modifiée 
chimiquement 
À la recherche d'un substitut qui stimu- 
lerait l'apport d'oxygène, les scientifiques 
ont modifié chimiquement l'hémoglo- 
bine en créant un pont chimique entre 
deux de ses quatre chaînes polypepti- 
diques et en liant plusieurs molécules 
d'hémoglobine entre elles. L'hémoglo- 
bino ainsi modifiée fournit plus d'oxy 
gène aux tissus que l'hémoglobine 
normale, même dans des conditions de 
basse température (10 "C]. Ainsi, lorsque 
la température corporelle est abaissée 
pendant une chirurgie cardiaque, l'usage 
de l'hémoglobine modifiée permettrait 
de stimuler l'apport d'oxygène vors les 
tissus, Qui plus est, l'aspoct réticulé de 
cette substance prévient sa fragment 
‘ion dans le sang (comme l'hémoglobino 
normale), de sorte qu'il n'est plus néces- 
saire de recourir au » récipient» que 
constitue la membrane plasmique. 
Mime 


ent. Par exemple, certaines sub» 
stances loxiques puissantes {endo- 
taxines) d'origine bactérienne ont 
tendance à adhérer à l'hémoglobino 
modifiée, ct 1 semble que l'hémoglobine 
circulant Hbrement provoque une con- 
stiction généralisée des vaisseaux san- 
guins, cu qui rend Le transport de 
l'oxygène plus difficile. 

Néohémocytes 

Des chercheurs de l'université de 
Californie à San Francisco ont fabriqué 
des érythrocytes artificiels, appelés néo- 
hémocytes, en emprisannant des molé- 
cules d'hémoglobine naturelle dans des 
bulles faites de phospholipides et de 
cholestérol. Les «globules rouges » ainsi 
créés ont une taille correspondant à un 
douzième de celle des érythrocytes 
humains. Bien que les néohémocytes 
soient détruits et éliminés plus rapide- 
ment de la circulation sanguine que Les 
érythrocytes, leur durée de conservation 
est de six mois (comparativement à 

5 jours pour le sang total). Par consé- 
quent, la transfusion de néohémocytes 
pourrai s'avérer un choix viable pour 
les patients traumatisés qui ont besoin 
de sang immédiatement cependant, les 


Globule rouge normal et globules 
rouges artificiels plus petits trans- 
portant de l'hémoglobine (néohémo- 
cytes), devant un capillaire. 


essais cliniques sur des êtres humains ne 
sont pas près de débuter, 


Hemopure 
Hemopure est un substitut naturel mais 
non humain approuvé récemment par 
la Fédération américaine dos aliments 
et drogues (FDA). 1 contient de l'hémo- 
globine purifiéo extraite de sang de 
bœuf. L'absence de membrane plasmique 
élimine le risque de réaction crois 

Bien que la FDA encourage depuis 
plus de 20 ans la recherche sur Le sang 
artificiel, aucun produit commercial 
sable, y compris ceux décrits ci-dessus, 
n'a été approuvé pour un usage autre 
qu'expérimental sur des êtres humains. 
Mais cela pourrait changer. En effet, 
au début de 1907, des chercheurs de 
J'Albany Medical Center ont annoncé 
qu'ils avaient trouvé un procédé pormet- 
tant d'enrober les érythrocytes d'un 
polymère inoffensif le polyéthylène 
alycol, qui rendrait o sang de tous les 
patients compatible. Cependant, le sang 
demeure sans prix et la technologie 
moderne a encore beaucoup à faire pour 
imiter son admirable complexité. 


érthracytes agglutinés so décomposent ou sont phagocytés 
par les macrophagocytes, et leur hémoglobine est libérée 
ans la circulation sanguine. (Lorsque la réaction hémoly- 
tique est exceptionnellement grave, la lyse des érythro- 
cytes est quasi immédiate.) Ces événements engendrent 
deux problèmes manifestes: (1) les érythrocytes aglutinés 
perdent leur capacité de transporter l'oxygène: (2) l'agglu- 
‘ination des érythracytes dans les petits vaisseaux entrave 
l'irrigation des tissus situés en aval. Les conséquences de 
la libération de l'hémoglobine dans la circulation sont 
moins évidentes mais plus néfastes encore. L'hémoglo- 
bine circulante pénètre librement dans Les tubules rénaux 
et, si sa concentration est élevée, elle y précipite et obstrue 
les tubulés, causant l'oligo-anurie, voire l'anurie totale 
{insuffisance rénale aiguë) qui peut être mortelle. 

Une réaction hémolytique peut se manifester par de 
la fièvre, des frissons, des nausées, des vomissements et 
une intoxication générale; en l'absence d'oligo-anurie, 
toutefois, la réaction est rarement mortelle. Pour prévenir 
l'atteinte rénale, on procède à des injections de liquides 
alealins qui, an diluant et en dissolvant l'hémoglabino, 
facilitent son élimination de l'organisme. À cotte fn, on 
administre également des diurétiques. a 

Ainsi que l'indique le tableau 18.4. les érythrocytes 
du groupe O ne portent ni l'antigène À ni l'antigène B. 

st pourquoi on a longtemps considéré les personnes de 
co groupe sanguin comme des donneurs universels. De 
fait, cortains contres médicaux s'occupent activement de 
la convorsion enzymatique du sang de groupe B en sang 
de groupe O par l'élimination des résidus de sucre excé- 
dentaires (spécifiques au groupe B). Selon le même rai- 
sonnement, on appelait autrefois receveurs universels les 
sujets du groupe AB, dépourvus des anticorps qui atta- 
quent les antigènes À et B. Cos deux notions ont toutefois 
été abandonnées, car elles ne tenaient pas compte des 
autres agglutinogènos du sang susceptibles de causer des 
réactions hémolytiques. 

Los transfusions homologues (sang provenant d'un 
groupo de donneurs) présentent des risques de réaction 
hémolytique et de transmission d'infections potentielle- 
ment mortelles (en particulier le VIH); c'est pourquoi 
l'intérêt pour les autotransfusions va on s'accroissant. Les 
patients en attente d'une intervention chirurgicale élec- 
live et dont la vie n'est pas en danger privilégient cette 
option, qui consiste à donner d'avance de son propre sang 
pour qu'il soit mis en réserve ot disponible en cas de be- 
soin pendant ou après l'intervention. Des suppléments de 
for sont administrés, et tant que l'hématocrite du patient 
est d'au moins 30%, on peut prélever une unité (400 à 
500 mL) de sang tous les 4 jours, la dernière étant préle- 
vée 72 heures avant l'intervention. 


Détermination du groupe sanguin 

11 va de soi que la détermination du groupe sanguin du 
donneur et du receveur avant la transfusion est d'une 
importance capitale. La figure 18.15 présente succincte- 
ment la marche à suivre. Pour plus de sûreté, on effectue 
également une épreuve de compatibilité croisée. Le pro- 
cédé consiste à vérifier si le sérum du receveur provoque 
l'agglutination des érythrocytes du donneur et si le sérum 
du donneur provoque l'agalutination des érythrocytes du 
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L'aggluinine estelle une gcoprotéine de la membrane 
Plasmique ou un anticorps du plasma? 


Sérum 
AnA Ani8 


Sang de l'échantillon 


Groupe AB (content les 
aggtinogènes À et 8) 


Émyrocyes: 


Groupe 8 (contient 
Faggiuinogène 8) 


Groupe A (contient 
Faggluinogène A} 


Groupe © (ne contient ps 
aucun agguinogène) F 


ke a 


FIGURE 18.15 

Détermination des groupes sanguins dans le 
ABO. On place deux goutres de sang, dé avec une solution 
aline, sur une lame de verre et on ajoute du sérum contenant 
soit de l'aglutnine anti-A. soi de l'agglurinine an-B. Les agghuti- 
rines se fixent aux agglutinogènes correspondants (A où B). 
L'gglutination se produit avec les deux sérums dans le groupe AB, 
avec le sérum and-B dans le groupe B ec avec le sérum ant-A dans 
le groupe À. Aucun des deux sérums ne cause l'agglutnacion dans 
le groupe O. 


receveur. On détermine les groupes du système Rh de la 
même façon que les groupes du système ABO. 


Plasma et solutions 
de remplissage vasculaire 


Lorsque le volume sanguin d'un patient est diminué au 
point qu'un état de choc menace sa vie, l'équipe médicalo 
n'a pas toujours le temps de procéder à une détermination 
du groupe sanguin ou de trouver le sang total approprié. 
Une telle situation d'urgence exigo que l'on rétablisse le 
volume sanguin sans délai afin de restaurer la circulation 
dans tout l'organisme. Bien qu'il n'existe encore aucun 
substitut satisfaisant du sang total, les recherches se pour- 
suivent (voir l'encadré de la page 652). 


roue ep heu un 
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On peut administrer du plasma sans crainte, car les 
anticorps qu'il contient se diluent dans le sang du rece- 
veur et ne peuvent avoir d'effets nocifs. À l'excepti 
érythrocytes, le plasma comprend tout ce q 
se substituer au sang. Faute de plasma, on peut injecter 
diverses solutions colloïdales appelées solutions de rem- 
lissage vasculaire, comme l'albumine sérique humaine 
purifiée, le plasmanate et le dextran. Toutes ces sub- 
stances ont des propriétés osmotiques qui accroïssent 
directement le volume liquidien du sang. L'injection de 
solutions salines isotoniques constitue un autre recours. 
Ainsi, il est courant d'employer une solution physiolo- 
aique salée ou une solution d'électrolvtes reproduisant la 
composition électrolytique du plasma (la solution de 
Ringer, par exemple). 


ANALYSES SANGUINES 


L'analyse du sang en laboratoire fournit des rens 
ments qui peuvent servir à évaluer l'état de santé d'une 
porsonne. Par exemple, un sang pâle et un hématocrite 
faible sont dos signes d'anémio. Un sang laiteux contient 
une forte concentration de lipides (hyperlipémie), un état 
qui devrait alerter les personnes atteintes d'une cardiopa- 
thie. De même, la mesure de la glycémie indique si le dia- 
bète est bien contrôlé. Les infoctions se manifestent par 
l'hyperleucocytose et par l'épaississement de la couche 
leucocytaire dans l'hématocrite, Dans certaines formes do 
leucémie, la couche leucocytaire peut dépasser on épais- 
sour la couche érythrocytaire. 

En dévoilant des variations de la taille ot de la forme 
des érythrocytes, les analyses microscopiques du sang 
peuvent révéler une carence en fer ou l'anémie porni- 
cieuse, En outre, la détermination des proportions des 
divers leucocytes, ou formule leucocytaire, constitue un 
instrument diagnostique appréciable: ainsi, un nombre 
élevé de granulocytes éosinophiles peut indiquer une 
infection parasitaire ou une réaction allergique. 

Diverses éprouves donnent des indications sur le 
fonctionnement des mécanismes hémostatiques. On éva- 
lue par exemple la quantité de prothrombine présente 
dans le sang en déterminant le temps de prothrombine, ot 
on procède à une numération plaquettaire en cas de pos- 
sibilité de thrombopénie. 

On réalise couramment deux batteries d'épreuves — 
celles réalisées au moyen de l'autoanalyseur SMAC et une 
numération globulaire, où hémogramme — dans le cadre 
d'un bilan de santé où à l'occasion d'une hospitalisation. 
L'autoanalyseur SMAC donne un profl chimique du sang. 
L'hémogramme fournit une numération des différents élé- 
ments Bgurés, un hématocrite, différentes valours permet- 
tant d'évaluer les mécanismes de l'hémostase et plusieurs 
autres indicateurs. En comparant les résultats de ces deux 
batteries d'épreuves aux valeurs normales, on obtient un 
tableau général de l'état de santé. 

L'appendice F présente une liste des valeurs nor- 
males pour certaines analyses sanguines. 


DÉVELOPPEMENT ET 
VIEILLISSEMENT DU SANG 


Avant la naissance, dès la sixième semaine, la vésicule 
ombilicale, le foie et la rate, entre autres, jouent le rôle 
d'organes hématopoïétiques. Mais au septième mois de la 
vie fœtale, la moelle rouge devient le siège principal de 
T'hématopoïèse, et elle le demeure jusqu'à la mort, sauf en. 
cas de maladie grave. Cependant, lorsque la production 
de globules sanguins doit être stimulée d'urgence, le foie 
et la rate peuvent reprendre lo rôle hématopoïétique 
qu'ils assumaient pendant la vie fatale. Do plus, la moelle 
osseuse jaune (essentiellement composée de graisso) pout 
8 convertir en moelle rouge active. 

Les globules sanguins sont issus de cellules mésen- 
chymateuses dérivées du mésoderme embryonnaire, les 
ilots sanguins. Le fwtus possède une hémoglobine spé- 
ciale, l'hémoglobine F, qui a plus d'affinité pour l'oxygène 
que l'hémoglobine adulte (hémoglobine A). La molécule 
d'hémoglobine F contient deux chaînes polypeptidiques 
alpha ot doux chaînes polypeptidiques gamma (3) au lieu 
des paires de chaînes alpha et de chaînes bôta de l'hémo- 
globine A typique. Après la naissance, le foie détruit rapl- 
dement les érythrocytes fætaux portant l'hémoglobine F, 
et les érythrocytes du nouveau-né commencent à pro- 
duire do l'hémoglobine A. 

Les troubles hématologiques les plus souvont asso- 
ciés au vieillissement sont les formes chroniques de la 
leucémie, l'anémie et les affections thrombo-emboliques. 
11 faut copondant préciser que la plupart des troubles 
hématologiques liés au vieillissement sont généralement 
déclenchés par des affections cardiaques, vasculaires ou 
immunitaires. Par exemple, on pense que l'apparition de la 
leucémie est due à l'affaiblissement du système immuni- 
taire, tandis que les thrombus et les emboles résultoraiont 
de l'athérosclérose qui durcit les parois des vaisseaux 
sanguins. Les anémies qui touchent les personnes âgées 
sont souvent secondaires à des carences alimentaires, à 
des traitements médicamenteux ou à des maladies comme 
le cancer et la leucémie. Les personnes âgéos sont particu- 
lièrement prédisposées à l'anémic pernicieuse, car la 
muqueuse gastrique (qui produit le facteur intrinsèque) 
s’atrophie au cours des années. 


Compte tenu de la fonction de transporteur assurée par le 
sang, on peut le considérer comme le serviteur du sys- 
tème cardiovasculaire. Mais sachant que les fonctions du 
cœur et des vaisseaux ne sauraient s'accomplir sans lui, 
on pourrait tout aussi bien affirmer que ces organes, pré- 
sentés aux chapitres 19 et 20, lui sont subordannés. Quoi 
qu'il en soit, le sang et les organes du système cardiovas- 
culaire sont indissociablement liés par leurs fonctions: 
apporter les nutriments, l'oxygène et les autres substances 
vitales à toutes les cellules de l'organisme et, par la même 
occasion, les débarrasser de leurs déchets. 
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TERMES MÉDICAUX 


Analyses biochimiques du sang Analyses portant sur a concen- 
ration des diverses molécules du plasma sanguin, des ions H° 
au a nourn gucose an fer, en calcium en protéines 
ten bilirubine, 


Biopsie de la moelle osseuse Prélèvement par aspiration d'un 
échantillon de moelle osseuse rouge (habituellement du sternum 
où de la crête iiaque]. L'examen des cellules permet de disgnos- 


tiquer les anomalies de l'hématopoïèse, la leucémie. diverses 
inleetions médullaires et l'anémie résultant d'une lésion où 
d'une insuffisance de la moelle osseuse. 


Fraction du sang Tout composant du sang total, comme les pla- 
quottes ou les facteurs de cosgulation, qui a été isolé des autres. 


Hématologie Étude du sang 


Hématome Aceumulation de sang coagulé dans les tissus, résul 
tant généralement d'un traumatisme; se manifeste par des vcclu 
moses ou das meurtrissures. Un hématome est graduellement 
sbsorbé, sauf en eus d'infection. 


Hémochromatose Trouble Lié à une su 
isme, particulièrement dans le foie, 


Plasmaphérèse Technique de Hlration servant à débarrasser le 
plasma de composants comme les proléines et les Luxiues. L 
Samble que sa principale indication soft le retrait d'anticorps ou 
cle complexes immuns dans des cas de maladies auto-immunes 
{sclérose en plaques, myusthénie gruvo, oc.). 


Septicémie (sépein = pourrir) État d'infection générale grave 
causé par une décharge importante de bactéries (ou de leurs 
toxines) dans lo sang; communément appelée «empoisonne- 
ment du sang». 

Transfusion d'échange Technique consistant à prélever le sang. 
d'un sujet et à le remplacur à mesure par le sang d'un donneur, 
Ca type de transfusion est employé dans le traitement des intoxi- 
cations et de certaines incompatibilités (comme la maladie 
hémolytique du nouveau-né). 


charge on fer dans l'orga- 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Composition et fonctions du sang: 
caractéristiques générales (p. 629-630) 


Composants (p. 620-630) 
1. Le sang est composé d'éléments Bgurés ot de plasma. 


Caractéristiques physiques et volume (p. 630) 

2. La sang est un liquid visqueux et légèrement alcalin repré- 
sentant environ 8% do la masse corporelle. Le volume sanguin 
d'un adulte sain est d'environ 5 L. 


Fonctians (p. 630) 
3. Au point de vue du transport, les fonctions du sang sont 
L'apport d'oxygène ut de nutriments aux tissus, l'élimination des 
déchets du métabolisme et a distribution des hormones. 

3. Au point de vue de la régulation, les fonctions du sang sont le 
maintien de La température corporelle, du ph ot d'un volume liqui- 
den adéquat. 

5. Au point de vue dela protection de l'organisme, les fonctions 
du sang sont l'hémostase ot la prévention de l'infection. 


Plasma (p. 630-631) 


1. Le plasma est un liquide visqueux de couleur jaunâtre com- 
posé à 90% d'eau et à 10% de solutés, tels des nutriments, des gez. 
respiratoires, des sels, des hormones et des protéines. Le plasma 
représente 55 % du sang Lotal. 


2. Les protéines plasmatiques, pour la plupart élsbordos par 1e 
foie, comprennent l'albumine, les globulines et les facteurs de 
coagulation. L'albumine est un important tampon du sang ot 
contribue à sa pression esmatique. 


Éléments figurés (p. 631-644) 


1. Les éléments figurés sont les érythracytes, les leucocytes at les 
plaquettes. représentent 45 % du sang total. Ils dérivent ous des 
hémocyioblastes situés dans la molle asseuse rouge, 
Érythrocytes (p. 631-639) 

2. Les érythrocyles (aussi appelés globules rouges ou hématios) 
sont de petites cellules biconcaves renfermant de grandes quan- 
tités d'hémoglobine. Îs sont dépourvus de noyau at ne possèdent à 
peu près pas d'amganites. Grâce à la spectrine qu'ils contiennent, 
ils peuvent changer de forme pour passer dans Los capillaires, 

3. La principale fonction des érythrocytes ust le transport de 
l'oxysbne. Dans les poumons, l'oxygène se lie aux atomes do for 
des molécules d'hémoglobine, ce qui produit l'oxyhémoglobino. 
Dans les tissus, l'oxygène se sépare du fur, ce qui produit la 
désoxyhémoglobine. 

4. Los érythrorytes sont issus des hémacytoblastes, Au cours de 
l'érythropotise, is passent par le stade du proérythrobaste (pré 
curseur], de l'érythroblaste (besophile, polychromatophile et aci- 
dophie) ot du réticulocyte. Pndant ce processus, l'hémoglobino 
s'accumule dans la cellule, et le noyau et Les organites en sont 
expulsés. La différenciation des réticulocytes en globules rouges 
matures s'achive dans la circulation sanguine. 

5. L'érythropoïétine et a testostérone fivarisentl'érythropolèse. 

6. La fer, la vitamino B,; et l'acide folique sont essentiels à la 
production de l'hémoglobine, 

7. Les érythrocytes ont uno duréo do vie d'onviran 120 jours. Los 
macrophagocytes du foie et de la rate éliminent les érylhrocytos 
vieilli et endommagés de la circulation. Le fer lbéré de l'hôte 
slobino est emumagasiné sous forme de foritine qu d'hémosidérino, 
puis réutilisé. Le reste du groupement hème est dégradé on biliru- 
Vino et sécrété dans la bile, Los nides aminés de La globino sont 
métabalisés ou recyclés. 

8. Les troubles érythrocytaires comprennent Les anénies ot la 
polycythémie. 


Leucocytes (p. 639-043) 

9. Les loucocytes [ou globules blancs) sont tous nucléés. 1ls 
ouent une rôle capital dans La lutte de l'organisme contre les mala- 
dies (infectieuses en particulier) en existe deux grandes catégo- 
ries: les granulocytes et les agranulocytes. 

10. Les granulocytes comprennent les granulocytes noutrophilos, 
les granulocytes basophiles et les granulocytes éosinophilos. Las 
granulocytes basophiles contiennent de l'histamine, une substance 
qui favorise la vasodilatation et la migration des leucocytes vers les 
sièges d'infoctian. Les granulocytes noutrophiles sont des phago- 
cytes actifs. Les granulocytes éosinophiles combattent les vers 
parasites et leur nombre s'accroît pendant les réactions allergiques. 
41. Les agranulocytes jouent un rôle fondmental dans l'inumu- 
mité. Ils comprennent les lymphocytes (les «cellules immuni- 
taires) et les monocytes (qui se diférencient en macrophagocytes 
dans les tissus 
12. La leucopoïèse dépend des facteurs de croissance des colo- 
ies (CSF) et des interleukines libérés principalement par les 1ym- 
phocyies et les macrophagocytes. 

13. Les troubles leucocytaires comprennent la leucémie et la 
monomucléose infectieuse. 


Plaquettes (p. 644) 


14. Les plaquettes sont des fragments détachés des mégacaryo- 
cytes, de grandes cellules au noyau plurilobé formées dans la 
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amoclle rouge. Lorsqu'un vaisseau sanguin se rompl. les plaquettes 
farment un bouchon appelé clou plaquettaire qui empêche l'effu- 
sion de seng; elles jouent un rôle essentiel dans la coagulation. 


Hémostase (p. 644-650) 


1. L'hémostase est la prévention et l'arrêt des hémorragies. Les 
trois principales phasés de ce processus sant les spasmes vascu- 
laires, la formation du clou plaquettaire t la coagulation. 


Goagulation (p. 646-648) 

2. La coagulation peut suivre la voie intrinsèque ou la vois 
xtinsbque, Les deux font intervenir un phospholipide appelé fsc- 
teur plaguetaire 3 (PF). Le facteur tisulaire (thromboplastino) 
produit par es cellules endommagées permet à la vai extrinsbque 
de usauters de nombreuses étapes de la voie intrinsèque. Les 
étapes intermédiaires de chaque voie sont déterminées par l'acti- 
vation en cascade d'une série de facteurs de coagulation. Les deux 
voies. convergent lorsque la prothrombine est convertie. en 
ürambine. 


Rétraction et réfection du caillot (p. 649) 

3%, Après sa formation, le caillot se rétracte. Lo sérum en est 
expulsé et es lèvres do In lésion du vaisseau s0 rapprochent. La 
prolifération et la migration des cellules musculaires lisses, de 
l'endothélium et du tissu conjonctfréparent le vaisseau. 


Fibrinolyse (p. 640) 
4 Une fois la guérison achevée, le cailot est décomposé 
{ibrinolyse). 


Limitation de la croissance du caillot et prévention 

de la coagulation (p. 648) 

3, Le rorait des facteurs de congulation au contact dla circula- 
Lion sanguine et linhibition des facteurs activés empêchent l cal. 
lat d'atteindre des dimensions excessives. La prostacycline (PGI) 
séerétée parles cellules endothétiales prévient a coagulation dans 
Los vaissoaux intact 


Anomalies de l'hémostase (p. 648-650) 

8. Los affections thrombo-omboliques résultent de la formation 
d'un cailot dans un vaisseau intact. Un thrombus ou un embole 
peuvent obsteuer un vaisseau sanguin. 

7. La thrombopénie, le déficit en plaquettes, provoque des sai. 
gnements spontanés dans les petits vaisseaux sanguins. L'hémo- 
iphilie est causéo par l'absence d'un facteur de coagulation dans le 
sang que l'on attribue à une anomalie génétique. Les maladies 
hépatiques peuvent aussi entraîner des troubles hémorragiques, 
car la grande majorité des facteurs protéiques de la coagulation 
sont synthétisés par les cellules hépatiques. 


Transfusion (p. 650-654) 


‘lransfusion de sang total (p. 650-653) 

1. Les transfusions de sang total visent à compenser les pertes de 
sang importantes ainsi qu'à Walter l'anémie et a dhrombopénie. 

2. Les groupes sanguins sont déterminés par les agslutinogènes 
{antigènes) présents sur la membrane des érythrocytes. 

3. À la suite d'une transfusion de sang incompatible, les aggluti- 
uines (anticorps du plasma) du receveur entraînent l'agglutination 
des érylhrocyles étrangers et provoquent ainsi leur lyse. Les éry 
trocyles agglutinés peuvent abstruer les vaisseaux sanguins: 
l'hémoglobine libérée durant l'hémolyse peut précipiter dans les 
lubules rénaux et causer l'oligoranurie, 

4. Avant de procéder à une transfusion de sang total. il faut effec- 
tuer une détermination du groupe sanguin (systèmes ABO et Rh en 
particulier) ainsi qu'une épreuve du compatibilité croisée, de 
manière à éviter une réaction hémolytique. 


Plasma et solutions de remplissage vasculaire 
(p. 653-654) 

5. L'administration de plasma ou de solutions de remplissage 
vasculaire vise à rétablir rapidement le volume sanguin. 


Analyses sanguines (p. 654) 

1. Les analyses sanguines diagnostiques peuvent fournir do 
nombreux renseignements sur le sang et sur l'état de santé an 
général. 


Développement et vieillissement du sang 
(p. 54h. 


1. Avant In naissance, le vésicule ombilicale, le foie et la rate 
ont partie des nombreux organes hématopoïétiques, Au septième 
mois de la vie fatale, la moelle rouge devient le siège principal de 
l'hématopoïèse. 

2. Les globules sanguins sont issus d'lots sanguins dérivés di 
mésorerme. Le san fital contient l'hémoglobine F, qui a une plus 
grande affinité pour l'oxygène quo l'hémoglobine À qui la ram- 
place après la naissance, 

3. Les principaux troubles hématologiques associés nu vieil. 
lissement sant ln leucémie, l'anémie et les affections {hrombo- 
emboliques. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 

{Réponses à l'appendico G) 

1. En moyenne, le volume sanguin d'un adulte est d'onviron: 
ta) à Li (8) 8 Le) 8 Li (d)7L. 


2. L'hormone qui déc lu formation dus globules rouge 
est: (a) la sérotonine; (b) l'héparine: (c) l'érythropoïétine  (d) la 
thrombopoïétine. 


3. Parmi les caractéristiques suivantes, laquelle no s'applique 
pas aux érythrocytes matures? (a) Ils ont la forme de disques 
concaves. (D) Es ant une durée de vie d'environ 120 jours. {c) ls 
contiennent de l'hémoglobine. (4) 1 possèdent un noyau. 


4. Les globules blancs les plus nombreux sont les: (a) granulo- 
ÿtes éosinophiles: (b] granulocytes neutrophiles:(e} monocyten; 
(4) lymphocytes. 

5. Les protéines sanguines jouent un rôle important dans: (a) la 
coagulation: (6) l'immunité: (cle malntion du volume sanguin: 
(4) toutes ces réponses. 

8. La globes bancs qui Hbhrent de lhlstamint ot d'autres 
substances intervenant dans la réaction inflammatoire sont h 
{a)_ granulocytes basophiles: (b) granulocytes neutrophih 
{el monocytes: (4) granulocytes éosinophiles, 

7. Le globule sanguin qui posside une compétence immunolo- 
sique est Le: (a) lyimphocyte: (b) mégacarvocyte: () granulocyte 
meutrophile:() granulocyte asophile. 

8. Le nombre d'érsthrocytes (par litre de sang) normal chez 
l'adulte est de: {a} 3 à 4 x 10%: (D) 4,5 à 5 x 10°: (c) 8 X 10%} 
14) 500 10. 


9. Le pH normal du sang est d'environ: (a) 8,4: (b) 7,4: (€) 7, 
(47. 


10. Supposez que votre sang est AB positif. Cela signifie que: 
{a) vos globules rouges présentent les agglutinogènes À et B: 
(b) votre plasma ne contient ni agglutinines anti-A ni agglutinines 
anti; (c) votre sang est du groupe R*: (d) loutes ces réponses. 


Questions à court développement 

1, (a) Définissez les éléments figurés et émumérez-en les trois 
principales catégories, (b) Lesquels sont les moins nombreux? 
(c] Lesquels forment la couche leucocyaire dans un bématocrite? 
42. Indiquez la structure chimique de l'hémoglobine, sa fonction 
ei le changements de couleur qu'elle subit lorsqu'elle se charge et 
sa décharge d'exygène. 

19. Si voire hématacit est élevé, est-ce que La teneur on hémo- 
globine da votre sang est forte au Faible? ustifiz votre réponse. 
14. Quels nutriments sont nécessaires à l'érythropoïse? 

15. (a) Décrivez le processus de l'érythropoïèse. (b} Quel nom 
donne-t-on aux globules immatures libérés dans 1a cireulation? 
(e) En quel diffrentils des érythrocytes matures? 


16. Outre les mouvements amiboïdes, quelles caractéristiques 
physiologiques pormottent aux globules blancs de remplir leurs 
fonctions? 


47. (a) Si vaus êtes attaint d'une infection grave, est-ce que votre 
numération leucacytaire est de l'ordre de 5,10 ou 15 x 10* par litre? 
{b] Comment s'appelle cet état? 


18. (6) Décrivez l'apparence des plaquettes et indiquez leur prin- 
ipale fonction. (B) Pourquoi ne devrit-on pas qualifier Les pla- 
quettes de «colles» ? 

19, (a) Définissez l'hémostase, (b) Énumér 
principales étapes de la coagulation. (c) Quelles sont les diffé- 
rences fondamentales entre Ia voie intrinsèque et la voie extrin- 
squo® (d} Quol ion est essentiel à presque toutes les étapes de La 
coagulation ? 

20. (a) Définissez ln fbrinolyse, (b) Quelle es l'importance do ce 
rocossus ? 


24. (a) Qu'est qui limite habituellement la croissance du cail- 
lot? () Ldiquer doux troubles qui peuvent provoquer la format 
indésirable d'un enillot dans un vaisseau intact. 

22. Indiquez l'origine at l fonction des substances suivantes qui 
intarviennent dans l'hémostase: activateur de la prothrombine, 
activatour tissulaire du plasminogène, antithrombine Il, facteur 
plaguottaire 3, héparine, plasmine, prostacycline, protéine C, séro- 
tonine, hramboplastine Hissulaire, tromboxane À. 

23. Pourquoi les maladies du foie pouvent-elles causer des Irou- 
les hémarragiques ? 

24, (a) Qu'est-ce qu'une réaction hémolytique et par quoi est-alle 
causé? (b) Quelles sont ses conséquences possibles? 

25. Comment une alimentation inadéquate peut-alle entrainer 
une anémie? 

26. Quels sont les problèmes hématologiques les plus répandus 
chez les parsonnes Agées? 


Chapitre18 Lesang 657 


1. Les médicaments antinéoplasiques détruisent les cellules à 
division rapide. Pourquoi procbde-ton à de fréquentes muméra- 
tions érythrocytaires et leucocytaires chez les personnes atteintes 


2. Marie Landry, une jeune femme présentant des saignements 
vaginaux importants, est admise à la salle d'urgence. Elle est 
enceinte de trois mois et Le volume de sang qu'elle perd inquiète le 
médecin. (a) Quel type de transfusion cette jeune fomme est-lle 
‘susceptible de recevoir? (bi Quelles analyses sanguines réalisera 
t-on avant de procéder à la transfusion ? 


3... Un homme d'âge mûr, professeur dans une université, comple 
passer son année sabbatique dans les Alpes suisses à étudier 
l'astronomie. Deux jours après son arrivée, il remarque qu'il 
s'essouffle facilement et que toute activité physique le fatigue 
indûment, Mois ses symptômes disparnissent graduellement et, au 
bout de deux mois, retrouve une bonne forme physique. À son 
retour au Canoda, iL subit un examen physique complet et son 
médecin lui indique que sa numération érythrocytaire est supé- 
rieure à la normale. (a) Expliquez ce résultat. (b) Est-ce que la 
numération érythrocyiaire de cot homme restera supérieure à la 
normale? Justifiez votre réponse. 


4. On diagnostique une leucémie aiguë 1ymphoblastique choz 
une fillette prénommée Mylène. Ses parents no comprenant pas 
pourquoi toute infoction présente des risques particuliers pour 
elle, tant donné que sa numération leucocytaire est excuplionnel- 
lement élevéo. Pouvez-vous donner une explication aux parents de 
Mylène? 


5. M®* Lafontaine, une femme d'âge mûr, présente do nom- 
brouses ecchymoses de petites dimensions et des saignements de 
nez abondants. Elle se rend à a clinique, ot lo médecin apprend au 
cours de l'anamnèse quo M°* Lafontaine prend un certain seunnt- 
fre pour combattre sos insomnie, Or, ce médicament st toxique 
pour la moelle osseuse rouge En faisant appel à vos connaissances 
an physiologie, expliquez le lien entre le trouble hémarragique de 
M°* Lafontaine et l'usage de co somnifère. 


6. Les analyses sanguines de Thomas révèlent unu polycythé- 
mie, uno numérotation des réticulocytes de 5 % et un hématocrita 
de 65%. Expliquez le lien entre ces rals résultats. 


SYSTÈME 
CARDIOVASCULAIRE: 
LE CŒUR 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Anatomie du cœur (p. 659-668) 

1. Indiquer les dimensions ot la forme du cœur et donner sa 
Situation et son orientation dans le thorax, 

2. Décrire l'enveloppe du cœur: définir Ja péricardite ot la 
tamponnade cardiaque. 

3. Décrire la structure et la fonction des trois tuniques de la 
paroi du cœur. 

4. Nommer et situer les quatre cavités du cœur et décrire leur 
structure et leurs fonctions: nommer les gros vaisseaux 
associés à chaque cavité. 


5. Expliquer le trajet du sang dans le cœur. 


6. Décrire la circulation pulmonaire et la circulation sys- 
témique et les distinguer l'une de l'autre, 


7. Nommer les valves eardinques ot décrire lour structuro; 
ndiquer leur situation, leur rôle et deux troubles associés à 
leur dysfonctionnement 


Apport sanguin au cœur: circulation coronarienne 
(p. 668-669) 
8. Expliquer la raison d'être de la circulation coronarienne; 
nommer les principales ramifcations des artères coronatres 
a des veines du cour, et leur distribution. 


Propriétés des fibres musculaires cardiaques 
(p. 669-672) 


10. Décrire brièvement la contraction des cellules du musclé 
cardiaque et expliquer le rôle joué par les canaux lents à 
calcium. 


Physiologie du cœur (p. 672-686) 


11. Nommer et situer leféléments du système de conduction du 
cœur et décrire le trajet de l'onde de dépolarisation dans la 
«: définir le foyer ectopique, l'extrasystole, le bloc car 

dieque et la fibillation 


12. Dessiner un électrocardiogramme normal: nommer les 
ondes et les intervalles et indiquer co qu'ils représentent. 
Décrire quelques-unes des anomalies que l'électrocardio. 
gramme permet de détecter, ot roler ces anomalies au tracé 
obtenu. 


13. Définir le débit cardiaque, la fréquence cardiaque ot le 
volume systolique: danner la formule qui permet de calcu- 
ler le débit cardiaque. 


14. Définir ce qu'on entend par réserve cardiaque et comparer la 
réserve cardiaque d'un athlète et celle d'un sédentaire. 


15. Définir la révolution cardiaque et décrire les différonts phé- 
nomènes qui l'accompagnent à chaque étape. 


16. Décrire les bruits normaux du cœur, expliquer leur origine 
et dire ce qui les distingue des souflles cardiaques. 

17. Nommer les divers facteurs intorvenant dans la régulation 
du volume systolique et de la fréquence cardiaque, et expli- 
quer leurs effets sur le débit cardiaque. 


Chapitre 19 Système cardiovasculaire: le cœur 659 


Comme l'indique le tre de cette figure, le cœur se situe dans le médiasän. 
Qu'est-ce que le médiastin? 


FIGURE 19.1 


\bleu du Situation du cœur dans le médiastin. (a) Situation du cœur par rapport au 
or] sternum, aux côtes et au diaphragme chez une personne en position couchée 
pro {le cœur est légèrement plus bas en position debout}. (b) Coupe transversale du 
2 thorax montrant la situation du cœur, (c) Situation du cœur et des gros vaisseaux 
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19. Expliquer le rôle du système nerveux autonome dans la 
régulation du débit cardiaque. 


Développement et vieillissement du cœur (p. 686-608) 

19. Décrire Ia formation du cœur fatal et indiquer ce qui dis- 
üingue co dernier du cœur adulte. 

20. Énumérer quelques effets du vioillissement sur le fonction 
nement du eur. 


epuis des siècles, l'être humain s'interroge sur l'organe 

qui bat sans cesse au creux de sa poitrine. Les Grecs 

de l'Antiquité croyaient que le cœur était le siège de 
l'intelligence: d'autres y ont vu la source des émotions. 
Ges théories sont depuis longtemps tombées en désué- 
tude, mais il est vrai que les émotions se répercutent sur 
la fréquence cardiaque. Lorsque votre cœur s'emballe, 
vous prenez brusquement conscience que votre vie tout 
entière dépend des battements de cet organe. 

Plus prosaïquement, on peut comparer les vaisseaux 
sanguins à un réseau routier, et les cellules de l'orga- 
nisme, aux habitants de la ville desservie par le réseau. 
Jour et nuit, ces « habitants » absorbent de l'oxygène et des 
nutriments et ils excrètent des déchets. Or, les cellules 
n'ont aucun moyen de se déplacer et, pour échapper à la 
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disotte et à la pollution, elles dépendent des allées ot 
venues d'un transporteur, le sang. 

Ce transporteur ne peut se mouvoir par lui-mêmt 
Une pompe doit le propulser à travers le réseau de vais: 
seaux, Cotte pompe, c'est le cœur, Sa structure et son fonc- 
tionnement font l'objet de ce chapitre. Les autres éléments 
du «système de transport», le sang ot les vaisseaux san- 
guins, sont traités respectivement aux chapitres 18 et 20. 


ANATOMIE DU CŒUR 


Dimensions, situation 
et orientation 


La taille et le poids du cœur ne laissent deviner ni sa force 
ni son endurance. En effet, le cœur n'est pas plus gros 
qu'un poing fermé, et son poids varie entre 250 et 350 g. 
Entre cet organe de forme conique et son image populaire 
existent des ressemblances vagues mais suffisantes pour 
contenter les plus romantiques (figure 19.1). 

Le cœur est logé à l'intérieur du médiastin, le cavité 
centrale du thorax. 1 s'étend obliquement de la deuxième 
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FIGURE 19.2 
Péricarde et tuniques de Ia paroi du cœur. 


côte au cinquième espace intercostal, et mesure de 12 à 
14 em (figure 19.1a). I repose sur la faco supérieure du dia- 
phragme, à l'avant de la colonne vertébrale et à l'arrière 
du sternum; latéralement, il est bordé et partiellement 
recouvert par les poumons. Les deux tiers environ de sa 
masse se trouvent à gauche de l'axe médian du sternum, 
at l'autre tiers, à droite. Sa base plate, ou face postérieure, 
mesure environ 9 cm de large et elle fait face à l'épaule 
droite, Son apex pointe vers le bas en direction de la 
hanche gauche. Si vous posez vos doigts sous votre 
mamelon gauche, entre la cinquième ot la sixième côte, 
vous percavrez facilement les battamonts de votre cœur, La, 
en effet, l'apex du cœur touche à la paroi thoracique: ce 
que vous ressentez est appelé choc de la pointe du cœur. 


Enveloppe du cœur 


Le cœur est enveloppé dans un sac à double paroi appelé 
péricarde (peri = autour; kardia = cœur) (igure 19.2). La 
couche superficielle du péricarde, le péricarde fibreux, 
est lâche ot composée de tissu conjonctif dense. Résistant, 
le péricarde fbreux protège le cœur, l'amarre au 
phragme et aux gros vaisseaux et lui évite toute accurmu- 
lation excessive de sang. 

Le péricarde fibreux recouvre le péricarde séreux, 
une séreuse formée de deux lames. La lame pariétale du 
péricarde séreux tapisse la face interne du péricarde 
ibreux, Sur Le bord supérieur du cœur, la lame pariétale se 
rattache aux grandes artères qui émergent du cœur, tourne 
vers le bas et so prolonge sur la face externe du cœur pour 
constituer la lame viscérale du péricarde séreux, aussi 
appelée épicarde (littéralement, «sur le cœur»]. L'épi- 
carde fait partie intégrante de la paroi du cœur. 

Les deux lames du péricarde séreux délimitent la très 
mince cavité du péricarde, qui renferme un film de 
sérosité, Ce liquide lubrific les lames et élimine une 
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bonne part de la friction créée entre elles par los batto- 
ments du cœur. 

L'inflammation du péricarde, la péricardite, peut 
résulter d'une infection bactérienne comme la 
pneumonie. Elle entrave la formation de la séro- 
sité et abrase les lames. En battant contre le péricardo, le 
cœur produit alors un bruissement audible au stétho- 
scope, le frottement péricardique. La péricardite peut 
mener à la formation de douloureuses adhéroncos qui 
réunissent les lames ot gênent l'activité du cœur, Dans les 
cas graves, la péricardite provoque un épanchement duns 
la cavité du péricarde. L'excédent de liquide comprime le 
cœur et limite sa capacité à pomper du sang, Cette com- 
pression du cœur par un épanchement est appelée tam 
ponnade cardiaque. Le traitement consiste à insérer uno 
seringue dans la cavité du péricarde pour en évacuer le 
liquide. m 


Tuniques de la paroi du cœur 


La paroi du cœur est formée de trois tuniques, soit de 
l'extérieur vers l'intérieur: l'épicarde, le myocarde et 
l'endocarde (figure 19.2). Ces trois tuniques sont riches on 
vaisseaux sanguins, 

L'épicarde est la lame viscérale du péricarde séreux 
dont nous avons déjà parlé, Il est souvent infltré par de la 
graisse, surtout chez les personnes âgées. 

Le myocarde (littéralement, «muscle du cœur»), la 
tunique intermédiaire, est composé principalement de 
cellules musculaires cardiaques, et il constitue l'essentiel 
de la masse du cœur. C'est la tunique dotée de la capacité 
de se contracter, À l'intérieur du myocarde, les cellules 
ramifiées du muscle cardiaque sont rattachées par des 
ibres de tissu conjonctif enchevêtrées et elles forment des 
faisceaux spiralés ou circulaires (figure 19.3]. Ces fais- 
ceaux entrelacés relient toutes les parties du cœur. Les 


FIGURE 19.3 

Disposition du muscle cardiaque dans le cœur. Vue longitu- 
dinale du cœur montrant les spirales ec les cercles formés par les 
faisceaux de tissu musculaire cardiaque. 


hres collagbnes et élastiques de tissu conjonctif tissent 
à réseau dons, le squelette fibreux du cœur, qui ron- 
force le myocarde, Par endroits, le réseau s'épaissit et 
forme das anneaux de tissu Bbreux qui soutiennent les 
points d'émergence des gros vaisseaux et le pourtour des 
valves (voir aussi la figure 19.7, p. 666), lesquelles pour- 
raient autrement trop se dilater (s'étirer) du fait de la pres- 
sion continuelle exercée par le sang qui les traverse. De 
plus, étant donné que le tissu conjonctif ne peut transmet- 
tre les potentiels d'action (phénomène électrique) néc: 
saires à la contraction des cellules musculaires car- 
dinques, i restroint la propagation des infux à travers le 
Cœur sur certains parcours et certaines structures. (Nous. 
traiterons plus loin dans le chapitre de l'importance de 
celte caractéristique.) 

L'endocarde (littéralement, «intérieur du cœur») est 
un endothélium (épithélium simple squameux) d'un 
blanc brillant posé sur une mince couche de tissu 
conjonctif lâche. Accolé à la face interne du myocarde, il 
pisse les envités du cœur et recouvre le squelette de 
su conjonctif des valves. L'endocarde est en continuité 
avec l'endothélium des vaisseaux sanguins qui aboutis- 
sent au cœur (veines) ou qui en émergent (artères). 11 
constitue un revêtement parfaitement lisse qui diminue la 
friction du sang contre les parois cardiaques. 


Cavités et gros vaisseaux 
du cœur 


Le cœur renferme quatre cavités (figure 19.4, p. 661-664): 
deux oreillettes dans sa partie supérieure et deux ventri- 
cules dans sa partie inférieure. La cloison qui divise lon- 
gitudinalement l'intérieur du cœur est appelée soit sep= 
tum_interauriculaire, soit septum interventriculaire 


Chapitre 19 Système cardiovasculaire: le cœur 661 


(figure 19.46), selon les cavités qu'elle sépare. Le ventri- 
cule droit constitue la majeure partie de la face antérieure 
du cœur. Le ventricule gauche domine la partie postéro- 
inférieure du cœur et forme l'apex du cœur, Deux sillons 
visibles à la surface du cœur indiquent les limites des 
quatre cavités et portent les vaisseaux sanguins qui irriguent 
le myocarde. Le sillon coronaire, ou sillon auriculo- 
ventriculaire (figure 19.4a et d), encercle la jonction des 
oreillettes et des ventricules à la manière d'une couronne, 
Le sillon interventrieulaire antérieur (figure 19.4a), qui 
abrite lo rameau interventriculaire antérieur, marque, sur 
la face antérieure du cœur, la situation du septum inter- 
ventriculaire séparant les ventricules droit et gauche, Sur 
la face postéro-inférieure du cœur, le sillon interventricu- 
laire postérieur (figure 19.4d) fournit un repère équivalent. 


Oreillettes: points d’arrivée du sang 

Les oreillettes droite ot gauche sont remarquablement 
dépourvues de signes distinctif, si l'on fait exception de 
leurs auricules (auricula = oreille), ces petits appendices 
ridés qui font saillie et augmentent quelque peu leur 
volume. À l'intérieur, les parois postérieures des oreil- 
lettes sont lisses, mais leurs parois antérieures sont lapis- 
sées de faisceaux de tissu musculaire, Étant donné 
l'aspect qu'ils donnent à la paroi, ces faisceuux muscu 
laires sont appelés muscles pectinés (pecten = peigne). Le 
septum interauriculaire est creusé d'une légère dépres- 
sion, la fosse ovale (Bgure 19.40), qui constitue un vestige 
du foramen ovale, un orifice du cœur fatal (voir la figure 
19.23, p. 687). 
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FIGURE 19.4 
Anatomie macroscopique du cœur. (a) Photographie de Ia 
face antérieure du cœur (péricarde retiré). 
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Quelle cavité du cœur a les parois les plus épaisses ? Que signifie cette diffé- 
== 


Anère carolide communs 


Tronc 
brechio-céphalique 


Veine cave 
supérieure 


————————— 
Puimonaire droke F 


Aore 
ascendante 


Tronc puimenal 


Voies 
puimonaires diotes 


Oralette droite 


Anère coronaire 
droite (dans le ailon 
“coronaire droit} 


Veine antérieure 
du cœur 


Ventieule droit 
Rameau marginal droit 
Péité veine du cœur 


Vino 
cave inférieure 


C] 
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Anatomie macroscopique du cœur (b) Face antérieure. (c) Coupe frontale 


moncrane les cavités et les valves. (4) Face postérieure. 


Au point de vue fonctionnel, les oreillettes consti 
tuent le point d'arrivée du sang en provenance de la ci 
culation. Comme elles n'ont pas à se contracter fortement 
pour faire passer le sang dans les ventricules juste en des- 
sous d'elles, les oreillettes sont de petite taille et leurs 
parois sont relativement minces; elles contribuent peu au 
remplissage des ventricules et à l'action de pompage du 
cœur, 

Trois veines entrent dans l'oreillette droite: (1) la 
veine cave supérieure déverse le sang provenant des 
régions situées au-dessus du diaphragme: (2) la veine 
cave inférieure transporte le sang provenant des régions 
situées en dessous du diaphragme; (3) le sinus coronaire 
recueille le sang drainé du myocarde lui-même. Quatre 
veines pulmonaires pénètrent dans l'oreillette gauche, 
qui forme la majeure partie de la base du cœur. Ces veines 
ramènent le sang des poumons au cœur. Elles s’observent 
mieux sur la face postérieure du cœur (figure 19.4d). 


Ventricules: points de départ du sang 


Les ventricules constituent presque toute la masse du 
cœur. Comme nous l'avons vu, le ventricule droit occupe 
la méjorité de la face antérieure du cœur tandis que le 
ventricule gauche domine sur la face inférieure. Des sail- 
lies musculaires irrégulières appelées trabécules char- 
nues (figure 19.4c) sillonnent les parois internes des 
ventricules. D'autres faisceaux musculaires, les muscles 
papillaires, épousent la forme de cônes et pénètrent dans 
la cavité ventriculaire. Nous décrirons plus loin le rôle 
que jouent ces muscles dans le fonctionnement des valves 
cardiaques. 

Les ventricules (littéralement, « petits ventre») sont 
les points de départ de la circulation du sang, les pompes 
proprement dites du cœur (leurs parois sont d'ailleurs 
beaucoup plus épaisses que celles des oreillottes). En se 
contractant, les ventricules projettent le sang hors du 
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FIGURE 19,4 (suite) 
Anatomie macroscopique du cœur. (e) Photographie de La 
coupe frontale du cœur d'un eadavre (comparable au schéma de la 
figure 1940) 


cœur, dans les vaisseaux. Le ventricule droit éjecte le sang 
dans le tronc pulmonaire, qui achemine le sang dans les 
poumons en vue des échanges gazeux. Le ventricule 
gauche propulse le sang dans l'aorte, la plus grosse des 
artères, dont les ramifications successives alimentent ous 
les organes. 


Trajet du sang dans le cœur 


Jusqu'au xvr' siècle, on croyait que le sang circulait d'un 
côté à l'autre du cœur en s’écoulant par des pores de sa 
paroi médiane, le septum auriculo-ventriculaire. Nous 
savons aujourd'hui que les passages du cœur ne sont pas 
horizontaux mais bien verticaux, En fait, le cœur est com- 
posé de deux pompes placées côte à côte qui desservent 
chacune un circuit distinct (figure 19.5). Les vaisseaux qui 
apportent le sang dans les poumons et l'en retirent forment 
la circulation pulmonaire, ou petite circulation; la seule 
fonction de cette circulation est d'assurer les échanges 
gazeux. Les vaisseaux qui transportent le sang vers les tis- 
sus de l'organisme ot le rappartent au cœur constituent la 
circulation systémique, ou grande circulation. 

Le côté droit du cœur est la pompe de la circulation 
pulmonaire. Le sang qui vient de l'organisme, pauvre en 
oxygène et riche en gaz carbonique, entre dans l'oreillette 
droite puis descend vers le ventricule droit, d'où partent 
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FIGURE 19,5 
Circulation pulmonaire et circulation systémique. Le cœur 
st une double pompe qui dessert deux circulations. Le côté droit 
‘du cœur est la pompe de la cireulation pulmonaire* (qui va aux 
poumons, puis revient au côté gauche du cœur). Le côté gauche 
“emprunte la circulation systémique pour transporter le sang vers 
Les issus de l'organisme ec le rapporter ensuite au cœur. Le sang 
qui passe dans la circulation pulmonaire absorbe de l'oxygène et 
5e débarrasse de son gaz carbonique {ce phénomène est repré- 
senté par le passage du bleu au rouge). Quant au sang de Ia circu- 
lation systémique, il abandonne son oxygène et absorbe du gaz 
carbonique (passage du rouge au bleu). 


* Bien qu'il existe deux artères pulmonaires ec quatre veines pul. 
monaires, le schéma ne montre qu'une artère et une veine pour 
Plus de simplicité. 


les deux artères pulmonaires qui transportent le sang vers 
les poumons (figure 19.4a ot b). Dans les poumons, le sang 
se débarrasse du guz carbonique et absorbe de l'oxygène. 
Il emprunte ensuite les veines pulmonaires pour retour- 
ner au cœur dans l'oreillette gauche. Cette circulation est 
unique en son genre, car habituellement les veines trans- 
portent un sang relativement pauvre en oxygène vers le 
cœur et les artères canvoient un sang riche en oxygène du 
cœur dans l'ensemble de l'organisme. Dans la circulation 
pulmonaire, la situation est inversée. 

Le côté gauche du cœur est la pompe de la circulation 
systémique. À sa sortie des poumons, le sang fraîchement 
oxygäné entre dans l'oreillette gauche puis dans le ventri- 
cule gauche, qui l'expulse dans l'aorte. De là, les ptites 
artères systémiques transportent le sang jusqu'aux tissus, 
où gaz et nutriments sont échangés à travers les parois des 
capillaires. Le sang, encore une fois chargé de gaz curbo- 
nique et délasté de son oxygène, retourne au côté droit du 
cœur par les veines systémiques; il entre dans l'oreillette 
droite par les veines caves supérieure et inférioure. 
cycle se répète continuellement. 

Bien que des quantités égales de sang soient poussées 
par les deux vontrieules vers les circulations pulmonaire 
et systémique on tout temps, les ventricules sont loin de 
travailler aussi fort l'un que l'autre, En elfet, la circulation 
pulmonaire, desservi par le ventricule droit, est peu éten- 
ua ot la pression y est faible, À l'opposé, la circulation 
systémique, associée au ventricule gauche, couvre l'orga- 
nisme entier et la résistance opposée à l'écoulement du 
sang y est environ cinq fois plus grande que dans la circu- 
lation pulmonaire. anatomie comparative des deux ven- 
tricules révèle cette différence fonctionnelle (figure 19.6). 
Les parois du ventricule gauche sont trois fois plus 
épaisses que colles du ventricule droit, et sa cavité est 
prosque circulaire. Le ventricule droit s'aplatit en forme 
de croissant et entoure partiellement le ventricule gauche, 
un pou à la manière d'une main posée autour d’un poing 
fermé. Par conséquent, le ventricule gauche déploie beau- 
coup plus de puissance que le vontricule droit au cours de 
sa contraction, ée qui en fait une pompe nettement plus 
offcace. 


Valves cardiaques 


Le sang cireule à sens unique dans le cœur: il passe des 
raillettes aux ventricules, puis il s'engage dans les grosses 
artères qui émergent de la partie supérieure du cœur. 
Quatre valves assurent l'immuabilité de ce trajet: les deux 
valves auriculo-ventriculaires, la valve du tronc pulmo- 
maire et la valve de l'aorte (figures 19.4 et 19.7). Ces 
valves s'ouvrent et se ferment on réaction aux variations 
de la pression sanguine appliquée sur leurs surfaces. 


Valves auriculo-ventriculaires 

Les deux valves auriculo-ventriculaires, situées à La janc- 
tion des oreillettes et de leurs ventricules correspondants, 
empêchent le sang de refluer dans les oreillettes lorsque les 
ventricules se contractent. La valve auriculo-ventriculaire 
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FIGURE 19.6 

Différences anatomiques entre le ventricule gauche et le 
ventrieule droit. La paroi du ventricule gauche est plus épaste 

x sa cavité est presque circulaire; 1 cavité du vencricule droit a la 
forme d'un eressant et entoure le ventricule gauche. 


droite, ou valve tricuspide, est composée de trois cus- 
pides (lames d'endocarde renforcées par du tissu conjonc 
tif). La valve auriculo-ventriculaire gauche, appelée aussi 
valve bicuspide ou encore valve mitrale (à cause de sa 
ressemblance avec la mitre d'un évêque), comprend deux 
euspides. De fins cordons de collagène blanc nommés 
cordages tendineux sont attachés à chacune des valves 
auriculo-ventriculaires, Ils ancrent leurs cuspides aux 
muscles papillaires qui jaillissent des paroïs internes des 
ventricules. 

Lorsque le cœur est complètement relâché, les valves 
auriculo-ventriculaires pendent, inertes, dans la partie 
supérieure des ventricules; le sang s'écoule dans les 
arcillettes, traverse passivement les valves ouvertes et 
entre dans les ventricules. Ensuite, les ventricules se 
contractent à partir de l'apex et la pression intraventricu- 
laire s'élève, ce qui pousse Le sang vers le haut, contre les 
cuspides des valves auriculo-ventriculeires. En consé- 
quence, les bords des cuspides se touchent et les valves 
se ferment (figure 19.8). Les cordages tendineux et les 


666 Quatrième partie: Maintien de l'homéostasie 


D 5 00 q00 re préc jouent es mvsces papas dans le fonctionne 


ment des valves? 


vas auricuiovanrieutars ga 


) (07 
P) 
& Face antér 


Valves cardiaques. (a) Vue de Ia face supérieure du cœur 
montrant les deux paires de vales (orellettes retirées). Les deux 
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les ventricules:; le valves du tronc pulmonaire et de l'aorte sont 
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(b) Photographie de la face supérieure du eœur montrant les 
valves. (e) Photographie de la valve auriculo-ventriculire droite. 
La vue est en contre-plongée et montre le passage du ventricule 
droit à l'oreillette droite. 
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lorsque a pression artérielle exercée contre 


muscles papillaires, à la manibre de haubans, maintien- 
nent les cuspides des valves en position fermée. Sans cet 
ancrage, les cuspides seraient repousséos dans l'oreillette, 
comme un parapluie qu'une rafale tourne à l'envers. 


Valves de l’aorte et du tronc 
pulmonaire 


Les valves de l'aorte et du tronc pulmonaire sont situées 
à la base de l'aorte et du tronc pulmonaire, respective- 
ment, ot elles empêchent le sang de refluer dans les ven- 
uicules. Ghacune de ces valves (aussi appelées sigmoïdes) 
est formée de trois valvules semi-lunaires en forme de 
pochette ou de croissant de lune. Leur fonctionnement 
diffèro de celui des valves auriculo-ventriculaires. 
Lorsque les ventricules se contractent, la pression intra- 
ventriculaire dépasse la pression régnant dans l'aorte et 
dans le tronc pulmonaire. En conséquence, les valves du 
tronc pulmonaire et de l'aorte s'ouvrent et le passage du 
sang aplatit les valvules contre leurs parois (figure 19.9). 
Lorsque les ventricules se relächent, la pression intraven- 
triculaire diminue et le sang commence à se retirer en 
direction du cœur. Il remplit alors les valvules semi- 
lunaires et ferme les valves, 


contractions des vencricules ec l'élévation 


cuspides en position fermée. 


Notre description des valves serait incomplète si 
nous omettions le fait qu'aucune valve ne garde l'entrée 
des veines caves et pulmonaires, situées dans les oreil- 
lettes droite et gauche, respectivement, De petites quan- 
tités de sang rejaillissent dans ces vaisseaux pendant la 
contraction auriculaire, mais ce reflux est considéra 
blement limité par le myocarde auriculaire qui, en se 
contractant, comprime ces points d'entrée veineux et 
provoque leur affaissement, 

Les valves cardiaques sont des dispositifs assez 
simples. Comme n'importe quelle pompe méca- 
nique, le cœur pout fonctionner en dépit de 
«fuites » mineures de ses valves. Toutefois, certaines mal- 
formations graves des valves (ou leurs altérations par 
suite d'endocardite ou de rhumatisme articulaire aigu) 
peuvent gêner considérablement le fonctionnement du 
cœur. Ainsi, l'insuffisance valvulaire, qui correspond à 
un défaut de fermeture d'une valve et au reflux du sang, 
‘oblige le cœur à pomper sans cesse Le même sang. Dans le 
rétrécissement valvulaire, aussi appelé sténose, les valves 
durcissent et obstruent l'orifice. Cette rigidité force le cœur 
à se contracter plus fortement qu'il ne le devrait. Dans les 
deux cas, le cœur fournit un surcroît de travail et, avec le 
temps, s'affaiblit. Ces troubles dictent un remplacement 
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Fonctionnement des valves du tronc pulmonaire et de l'aorte. (a) Pendant la 
contraction des ventrieules, les valves sont ouverces et leurs valvules sont aplaties 
contre les parois artériells, (b) Lorsque les ventriules se relâchene, le reflux du sang 


rempli les valvule et ferme ainsi les valves. 


de la valve défectueuse (la valve auriculo-ventriculaire 
gauche, le plus souvent) par une valve artificielle ou une 
valve provenant d'un cœur de porc (traitée chimiquement 
pour prévenir les risques de rejet 


APPORT SANGUIN 
AU CŒUR: CIRCULATION 
CORONARIENNE 


Lo sang qui circule presque continuellement dans les 
cavités du cœur nourrit très peu les tissus cardiaques. (Le 
myocarde est trop épais pour que la diffusion des nutr 
ments et des gaz puisse répondre aux besoins de toutes 
ses cellules.) L'imigation fonctionnelle du cœur relève de 
la circulation coronarienne, la moins étendue des circula- 
tions de l'arganisme. La contribution artérielle à la cireu- 
lation coronarienne est assurée par les artères coronaires 
droite et gauche. Ces artères naissent de la base de l'aorte 
et encerclent le cœur dans le sillon coronaire (Bgure 
19.108). L'artère coronaire gauche se dirige du côté gauche 
du cœur puis elle donne le rameau interventriculaire 
antérieur et le rameau circonflexe de l'artère coronaire 
gauche. Le premier rameau suit le sillon interventricu- 
laire antérieur et il rrigue le soptum interventriculaire et 
les parois antérieures des deux ventricules: le second 
rameau dessert l'oreillette gauche et la paroi postérieure 
du ventricule gauche. 

L'artère coronaire droite s'étend vers le côté droit du 
cœur, où elle émet deux ramifications. Le rameau margi- 
nal droit irrigue le myocarde de la partie latérale du côté 
droit du cœur. Le rameau interventriculaire postérieur, 
plus important, atteint l'apex du cœur et dessert les parois 


postérieures des ventricules. Les ramifications des rameaux 
interventriculaires antérieur et postérieur se rejoignent 
{s’anastomosent) près de l'apex du cœur, Globalement, les 
rameaux de l'artère coronaire droite irriguent l'oreillette 
droite et presque tout le ventricule droit. 

La constitution du réseau artériel du cœur est fort 
variable. Chez 15% des gens, par exemple, l'artère coro- 
maire gauche donne naissance aux deux rameaux inter- 
ventriculaires chez 4 %, une seule artère coronaire irrigue 
tout le cœur. De plus, les ramifications des artères coro- 
naires forment de nombreuses anastomoses fournissant 
des voies supplémentaires (collatérales) pour l'irrigation 
du muscle cardiaque. C'est pourquoi l'obstruction par- 
tielle d'une artère coronaire ne sulfit généralement pas à 
arrêter la circulation de sang oxygéné dans le cœur. Une 
occlusion complète, cependant, entraîne la nécrose tissu 
laire (mort des cellules cardiaques) ot un infarctus du 
myocarde (voir plus loin). 

Les artères coronaires fournissent au myocardo un 
apport sanguin intermittent et rythmique, Ces vaisseaux 
et leurs principales ramifications sont logés dans l'épi- 
carde et leurs branches pénètrent dans le myocarde pour 
le nourrir. Il transportent du sang lorsque le muscle car- 
diaque est relâché, mais ils sont virtuellement inefficaces 
au cours de la contraction ventriculaire. En effet: (1) ils 
sont alors comprimés par le myocarde contracté; (2) leurs 
entrées sont partiellement obstruées par la valve de 
l'aorte, qui est ouverte à ce moment. Bien que le cœur ne 
représente qu'environ 1/200 de la masse corporelle, il uti- 
lise 1/20 du sang, Il va sans dire que le ventricule gauche 
reçoit la majeure partie de cet apport. 

Après son passage dans les lits capillaires du myo- 
carde, le sang veineux est recueilli par les veines du cœur, 
dont les trajets sont plus où moins jumelés à ceux des 
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Cireulation coronarienne. (a) Irrigation artérielle. (b) Irrigation veineuse. 
(Les vaisseaux de couleur plus cire sont situés dans Is partie postérieure du cœur) 


artères coronaires. Ces veines se réunissent en un gros 
vaissoau, le sinus coronaire, qui déverse le sang dans 
l'oreillette droite. Le sinus coronaire est bien visible sur 
la face postérieure du cœur (figure 19.10b). 11 à quatre 
grands tributaires: la grande veine du cœur (à gauche de 
l'artère coronaire gauche), dans le sillon interventri- 
culaire antérieur, la petite veine du cœur (satellite de 
l'artère coranuire droite), dans Le sillon coronaire droit, 
lu veine moyenne du cœur, dans le sillon interventricu- 
loire postérieur, et la veine postérieure du ventricule 
gauche, qui draîne la face diaphragmatique du ventricule 
gauche. De plus, quelques veines antérieures du cœur se 
jettent diroctement dans la partie antérieure de l'oreillette 
droite. 

“Toute entrave à la circulation artérielle corona- 
rienne peut avoir des conséquences graves, voire 
fatales. L'angine de poitrine est une douleur sit 
gant au niveau du sternum et causée par une diminution 
momentanée de l'irrigation du myocarde, Elle peut résul- 
ter de spasmes des artères coronaires dus au stress où 
encore d'un surcroît de travail imposé à un cœur dont le 
réseau artériel ost partiellement obstrué. Le manque tem- 
poraire d'oxygène affaiblit les cellules myocardiques mais 
ne les détruit pas. L'obstruction ou le spasme prolongés 
d'une artère coronaire sont plus inquiétants, car 
peuvent provaquer un infarctus du myocarde, commu- 
nément appelé crise cardiaque (voir l'encadré des pages 
682-689). Comme les cellules du muscle cardiaque adulte 
sont amitotiques, un tissu cicatriciel non contractile se 
développe dans les régions nécrosées. Les chançes de sur- 
vivre à un infarctus du myocarde sont liées au siège et à 
l'étendue des lésions. Compte tenu du rôle du ventricule 
gauche dans a circulation systémique les lésions de cette 
région sont plus graves. = 


PROPRIÉTÉS DU TISSU 
MUSCULAIRE CARDIAQUE 


Avant d'examiner en détail la physiologie du cœur, nous 
allons étudier la structure ot le fonctionnement des cel 
lules musculaires cardiaques. Bien que le tissu muscu- 

cardiaque présente de nombreuses similitudes avoc 
le issu musculaire squelettique, il est doté de caractéris- 
tiques anatomiques propres à son rôle de pompe. Nous 
avons traité du muscle squelettique au chapitre 9, et nous 
pouvons maintenant comparer les deux types dé musclo. 


Anatomie microscopique 


Le muscle cardiaque, comme le muscle squelettique, est 
strié, et ses contractions s'effectuent suivant le même 
mécanisme de glissement des myoflaments, Mais tandis 
que les fibres musculaires squelettiques sont longues, 
cylindriques et multinucléées, les fibres musculaires car- 
diaques sont courtes, épaisses, ramifiées el anastomosées, 
Chacune porte en son centre un ou, au plus, deux gros 
noyaux pâles (figure 19.11a). Les espaces intercellulaires 
sont remplis d'une trame de tissu conjonctif lâche 
Cl'endomysium) qui renferme de nombreux capillaires. À 
son tour, cette trame délicate est rattachée au squelette 
fibreux du cœur qui, comme nous l'avons déjà mentionné, 
relie les cellules cardiaques en faisceaux spiralés et ren- 
force les parois du cœur (voir les figures 19.3 et 19.7). Co 
«squelette» joue le double rôle de tendon et de point 
d'insertion, et c'est sur lui que les cellules cardiaques 
peuvent exercer leur force lorsqu'elles se contractent. 
Contrairement aux fibres musculaires squelettiques, 
qui sont indépendantes tant du point de vue structural 
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FIGURE 19.11 
Anatomie microscopique du muscle 
cardiaque. (a) Photomicrographie du 
muscle cardiaque (372 x). Notez que 

les fibres musculaires cardiaques son 
courtes, ramifiées et striées, Remarquez 
aussi les disques incercalaires sombres 


entre les fibres muscubires adjacentes. 
(b) Schéma en trois dimensions montrant 
les fibres cardiaques au niveau des disques 
incercalires.(c) Représentation schéma- 
tique de cellules musculires cardiaques en 
coupe moncranc les stries formées par les 
myoflaments d'actne et de myosine. Le 


schéma montre également des segments 
du rérieulum sarcoplasmique ec des 
tubules transverses, de même que la sltua- 
ion des desmosomes et des fonctions 
ouvertes au niveau du disque incercalire 
reliant deux cellules. 


que du point de vue fonctionnel, les membranes plas- 
miques des cellules cardiaques sont rattachéos tels des 
«lets» par des jonctions appelées disques intercalaires 
figure 19.11b). Ces disques, qui prennent une teinte fon- 
cée à lu coloration, cantiennent des desmosomes et des 
jonctions ouvertes (des jonctions cellulaires spécialisées 
dont nous avons traité au chapitre 3). Les desmosomes 
jouent un rôle mécanique et empêchent les cellules car- 
diaques de se séparer pendant la contraction. Les jonc- 
tions ouvertes, quant à elles, laissent passer librement les 
ions d'une cellule à une autre et permettent la trans- 
mission directe du courant dépolarisant dans tout le tissu 
cardiaque. Comme les jonctions ouvertes couplent élec- 
triquement toutes les fibres cardiaques, le myocarde fonc- 


tionne d'un bloc: il se comporte comme un syncytium 
fonctionnel. 

De grosses mitochondries occupent environ 25% du 
volume des fibres musculaires cardiaques (contre 2% sau- 
lement dans le muscle squelettique): la majeure partie de 
l'espace restant est comblée par des gouttelettes lipidiques 
et des myofbrilles composées de sarcomères typiques. 
Les sarcomères présentent des lignes Z et des stries À et , 
formées de filaments de myosine (épais) et d'actine (minces) 
{figure 19.116). Toutefois, contrairement à celles du 
muscle squelettique, les myoñbrilles du muscle cardiaque 
ont un diamètre variable et tendent à se ramifier étant 
donné l'abondance des mitochandries. Les stries sont donc 
moins bien définies que dans le muscle squelettique. 


Dans les fibres musculaires cardiaques, le système de 
ransport du Ca®* est moins complexe. Les tubules trans- 

erses sont plus larges et moins nombreux que ceux du 
ausele squelettique (il n'y en a qu'un par sarcomère). Ils 
pénètrent dans les Fbres musculaires au niveau des dis- 
ques intercalaires, au-dessus des lignes Z. (Rappelez-vous 
que les tubules transverses sont des invaginations du sar- 
lemme. Dans le muscle squelettique. ils se replient aux 
jonctions des stries À et L) Le réticulum sarcoplasmique 
ardiaque est moins développé que celui du muscle sque- 
ttique, ot il est dépourvu des grandes citernes termi- 
sales propres à co dernier. Par conséquent, il n'y a pas de 
sriades dans les Abres musculaires cardiaques. 


Besoins énergétiques 


L'abondance de mitachondries dans le muscle cardiaque 

le que ce dernier a besoin, plus que Le muscle squelet- 
tique, d'un apport continuel d'oxygène pour son métabo- 
Lisme énergétique. Comme nous l'avons décrit au chapitre 9, 
le muscle squelettique peut se contracter pendant de lon- 
aues périodes, même si l'oxygène est insuffisant, grâce à 
la respiration cellulaire anaërobie ot à lu dette d'oxygène. 
Par contre, le muscle cardiaque a une respiration col- 
lulaire presque exclusivement aérobie, et il ne peut 
fonctionner de manière efficace avec une lourde dette 
d'oxygène. 

Los deux types de tissu musculaire peuvent utiliser 
de nombreuses molécules añn de produire les molécules 
d'ATP nécessaires à leur contraction, notamment le glu- 
cose et les acides gras. Cependant, le musale cardiaque 
s'adapte plus facilement que le muscle squelettique car il 
peut utiliser plusiours voios métaboliques solon la dispo- 
nibilité des molécules, y compris l'acide lactique produit 
pur l'activité du muscle squelettique. Le myocarde est 
donc beaucoup plus sensible au manque d'oxygène qu'au 
manque de nutriments, 


Mécanisme et déroulement 
de la contraction 


Bion que le muscle cardiaque et le muscle squelettique 
soient tous deux des tissus contractiles, ils présentent 
quelques différences fondamentales: 


1. Loi du tout ou rien. Dans le muscle squelettique, la 
loi du tout ou rien s'applique à l'activité contractile 
cellulaire; los influx no se propagent pas d'une cel- 
lule à uno autre, Dans le muscle cardiaque, en 
revanche, la loi s'applique à l'organe entier: le cœur 
se contracte d’un bloc ou il ne se contracte pas du 
tout. En effet, la transmission de l'onde de dépolarisa- 
ion d'une cellule cardiaque à une autre s'effectue par 
le passage d'ions dans les jonctions ouvertes, qui 
rassemblent toutes les cellules en une seule entité 
contractile (le syneytium fonctionnel). 

2. Moyens de stimulation. Pour se contracter, chaque 
cellule musculaire squelettique doit être stimulée 
individuellement par une terminaison nerveuse. Or, 
certaines cellules musculaires cardiaques sont auto- 
excitables: elles peuvent produire elles-mêmes leur 
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dépolarisation et la propager au reste du cœur, de 
manière spontanée et rythmique. Nous décrivons 
cette propriété, appelée automatisme cardiaque, 
dans la section suivante. 
3. Longueur de la période réfractaire absolue, Dans les 
fibres musculaires squolettiques, la période réfrac- 
absolue (la période d'inexcitabilité au cours de 
laquelle les canaux à sodium sont encore ouverts) 
dure de 1 à 2 ms et la contraction, de 20 à 100 ms. 
Dans les cellules musculaires cardiaques, en revanche, 
la période réfractaire absolue dure environ 250 ms, 
soit presque aussi longtemps que la contraction (voir 
la figure 19.123). Normalement, cette longue période 
réfractaire empêche les contractions tétaniques 
{contractions prolongées) qui mettraient fin à l'action 
de pompage du cœur. 


Après avoir examiné les principales différences entre 
le muscle cardiaque et le muscle squelettique, penchons- 
nous maintenant sur les similitudes de leur mécanisme 
de contraction. Comme dans le muscle squelettique, la 
contraction du cœur est déclenchée par des potentiels 
d'action qui se propagent dans les membranes des cel- 
lules myocardiques. Environ 1% des fibres cardiaques 
sont cardionectrices, c'est-à-dire qu'elles ont lu capacité 
de so dépolariser spontanément et, partant, d'amorcer la 
contraction du cœur. Mis à part un certain nombre de cel- 
lules qui ont une fonction endocrine, le reste du muscle 
cardiaque est essentiellement composé de fibres muscu- 
laires contractiles responsables de l'action de pompage. 
L'enchaînement des phénomènes électriques dans ces col. 
lules contractiles est somblable à celui qui se déroule 
dans les fibres musculaires squelettiques: 


.… Un changement du potentiel de repos do la mem- 
brane sarcoplasmique engendre l'ouverture des canaux 
rapides à sodium voltage-dépendants (figure 19.12) 
et la diffusion rapide des ions sodium du liquide 
interstitiol vers le sarcoplasme. L'entrée des ions 
sodium a pour effet, par un mécanisme de rétro- 
activation, d'inverser le potentiel de membrane de 
90 mV à près de +30-mV, ce qui détermine la phase 
ascendante du potentiel d'action. La période de per- 
méabilité accrue au sodium est très brève car, à la 
suite de l'inactivation presque instantanéo de leurs 
vannes, les canaux à sodium se reforment, 

2. La transmission de l'onde de dépolarisation dans les 
tubules transverses amène le réticulum sarcoplas- 
mique à libérer du calcium dans le sarcoplasme. 

3. Le couplage excitation-contraction se produit lorsque 
le calcium ionique (Ca®*) émet un signal (par l'entre- 
mise de sa liaison à la troponine) pour l'activation 
des têtes de myosine et couple l'onde do dépols- 
risation au glissement des filaments d'actine et de 
myosine. 


Environ 20% du calcium nécessaire à l'impulsion 
qui déclenche la contraction provient du liquide intersti- 
tie: une fois à l'intérieur de la cellule, il stimule la libéra- 
tion de quantités beaucoup plus importantes de Ca** (les 
80% restants) du réticulum sarcoplasmique. Le calcium 
ionique ne peut pénétrer dans les fibres cardiaques non 
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stimulées, mais lorsque, sous l'effet de l'entrée d'ions 
sodium, la dépolarisation de la membrane sarcoplas- 
mique se produit, le changement de voltage entraîne aussi 
l'ouverture des canaux à calcium qui permettent l'entrée 
de Ca®” du liquide interstitiel. Ces canaux sont appelés 
canaux lents à calcium, car leur ouverture est légèrement 
retardée (figure 19.12b). Bien que la perméabilité au 
sodium ait chuté jusqu'à son niveau de repos et qu'à 
partir de ce moment, la repolarisation ait déjà débuté, 
l'afflux de calcium dans la cellule prolonge un peu le 
potentiel de dépolarisation, dessinant un plateau dans le 
tracé du potentiel d'action (figure 19.124). Simultané- 
ment, le perméabilité de la membrane sarcoplasmique au 
potassium diminue, ce qui prolonge aussi le plateau et 
prévient une ropolarisation rapide. Ultérieurement (soit 
après quelque 200 ms), le tracé du potentiel d'action 
s'infléchit abruptement. Cette chute est causée par la for- 
meture dos canaux à calcium et à sodium et par l'ouver- 
ture des canaux à K', qui donnent lieu à une brusque 
fusion des ions potassium du sarcoplasme vers le liquide 
intarstitiel ot au rétablissement du potentiel de repos de la 
membrane. Pendant la repolarisation, les ions calcium 
sont ramenés activement dans le ré 
que et dans le liquide interstitiel. 


PHYSIOLOGIE DU CŒUR 
Phénomènes électriques 


Normalement, la capacité de dépolarisation et de contrac- 
tion du muscle cardiaque est intrinsèque, c'est-à-dire 
qu'elle ne repose pas sur Le système nerveux. En effet, 
même détaché de toutes ses connexions nerveuses, le 
cœur continue de battre régulièrement, comme on pout le 
constater au cours des greffes du cœur. Il n'en demeure 
as moins que le cœur sain est largement alimenté par des 
neurofbres qui peuvent modifier le rythme de l'activité 
du cœur régi par des facteurs intrinsèques. Nous allons 
examiner maintenant ces deux systèmes de régulation. 


Régulation du rythme de base: 

système de conduction du cœur 

L'activité indépendante, mais coordonnée, du cœur est 
due à deux facteurs: (1) la présence de jonctions ouvertes 
(décrites ci-dessus) ot (2) le système de commande «inté- 
gré» du cœur. Ce système, appelé système de conduction 
du cœur ou système cardionecteur, est composé de cellules 
cardiaques non contractiles nommées cellules cardionec- 
trices. La fonction do ces collules consiste à produire des 
potentiels d'actions (influx) et à les propager dans le cœur 
afin que les cellules musculaires se dépolarisent et se 
contractent systématiquement des oreillettes aux vent 
cules. Par conséquent, le cœur bat comme s'il n'était 
formé que d'une seule cellule. Voyons comment ce sy 
ième fonctionne. 


Production des potentiels d'action par les cel- 
lules cardionectrices Au cours de la dépolarisation 
des cellules contractiles du cœur, le potentiel de la mem- 
brane plasmique passe rapidement de son potentiel de 
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Changements du potentiel de membrane et de la 
méabilité de la membrane pendant les potentiels d'action 
des cellules contractiles du muscle cardiaque, (a) Relation 
“entre le potentiel d'action (changements du potentiel de mem- 
brane). là période de contraction (évolution de Ia rension) ec I 
période réfractaire absolue dans une cellule ventricuiire. (Le 
tracé est semblable pour une cellule des orellettes, mais a phase 
de plateau est plus courte. (b) Changements de la perméabilité 
‘de Ia membrane pendant le potentiel d'action d'une cellule car- 
‘iaque contracte. (La perméabiicé au Na”. qui permer le flux 
rapide du sodium dans la cellule, s'élève au-delà de l'échelle ut» 
lisée. pendanc le pic du porencel d'action.) 


repos au potentiel d'action (phase ascendante rapide de la 
dépolarisation). La dépolarisation des cellules cardionec- 
trices se déroule différemment. Immédiatement après 
avoir atteint leur potentiel de repos, ces cellules amorcent 
une dépolarisation lent (potentiel de « pacemaker ») qui 
élève le potentiel de membrane vers le seuil d'excitation, 
lequel permet le déclenchement d'un potentiel d'action 
(figure 19.13). Ce sont les potentiels d'action qui, en se 
propageant dans le cœur, produisent ses contractions 
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FIGURE 19.13 
Potentiel de «pacemaker» et potentiel d'action des 
cellules cardionectrices. 


rythmiques. Lo mécanisme à la base de co type de dépola- 
risation demeure ebseur. La théorie la plus largement 
acceptéo on ce moment veut qu'il soit dû à une réduction 
de la perméabilité de la membrane au K”: pur conséquent, 
comme la perméabilité au Na ne change pas et que le Na 
continue de diffuser lontement dans la cellule, l'équilibre 
entre la porte de K* et l'influx de Na est perturbé et l'inté- 
rieur do In membrane devient de moins en moins négatif. 
Lorsque le seuil d'excitation (-40 mV} est atteint, les 
canaux rapides à calcium et à sodium s'ouvront et per- 
mottent l'entréo du Ca” et du Na”, Dans les cellules car- 
dionectricos, la diffusion du calcium ot du sodium vers le 
sarcoplasme est donc à l'origine de l'inversion du poten- 
tiel dé membrane ot de la phase ascendante du potentiel 
d'action. Comme dans d'autres cellules excitables, la 
phase descendante du potentiel d'action et la repolarisa- 
lion traduisent l'accroissement de la perméabilité aux 
ions K* et leur diffusion vers le liquide interstitiol. 
Lorsque lu repolarisation est complète, les canaux à K° se 
ferment, la perméabilité au K* diminue, et la membrane 
sarcoplasmique revient à son potentiel de repos avant que 
ne débute une autre dépolarisation lente. 


Déroulement de l'excitation Les cellules cardio- 
nectrices sont situées dans les régions suivantes (figure 
19,14): (1) le nœud sinusal, (2) le nœud auriculo-ventri- 
culuire , (9) le faisceau auriculo-ventriculaire (ou faisceau 
de His], (4) les branches droite et gauche du faisceau auri- 
culo-ventriculaire et (5) les myofibres de conduction car- 
diuque des parois vantriculaires. Les influx parcourent le 
cœur dans l'ordre de cette énumération.. 


1. Nœud sinusal. Le nœud sinusal se trouve dans la 
paroi de l'oreillette droite, au-dessous de l'entrée de 
la voine cave supérieure. En tant que centre rythmo- 
gène, au «pacemaker», ce minuscule amas de cel 
lules en forme de croissant accomplit une tâche 
herculéonne. Typiquement, le nœud sinusal se dépo- 
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larise spontanément environ 75 fois par minute. 
(Toutefois, sa fréquence intrinsèque de dépolarise- 
tion, en l'absence de facteurs hormanaux et d'influx 
nerveux inhibiteur, est d'environ 100 fois par minute.) 
Comme cette fréquence de dépolarisation dépasse 
celle des autres éléments du système de conduction 
du cœur, le nœud sinusal marque la cadence de 
toutes les cellules contractiles cardiaques. Le rythme 
caractéristique du nœud sinusal, le rythme sinusal, 
détermine done la fréquence cardiaque. 


Nœud auriculoventriculaire, Du nœud sinusal, 
l'onde de dépolarisation (potentiel d'action) se pro- 
page dans les oreillettes par les jonctions ouvertes des 
cellules contractiles. Elle emprunte ensuite les trac- 
tus internodaux qui relient le nœud sinusal au nœud 
auriculo-ventriculaire situé dans la partie inférieure 
du septum interauriculaire, juste au-dessus de la 
valve auriculo-ventriculaire droite (ce trajet prend 
0.04 s). Au nœud auriculo-ventriculaire, l'influx est 
retardé pendant environ 0,1 s, ce qui permet aux 
oreillottes de réagir et d'achever leur contraction 
avant que les ventricules amorcent la leur, Co retard 
est en grande partie lié au fait que les fibres ont à cet 
endroit un petit diamètre et propagent le potentiel 
d'action plus lentement que ne le font les autres 
éléments du système de conduction, tout comme la 
circulation ralentit lorsqu'une autoroute passe de 
quatre voies à deux voies. Ensuite, l'influx parcourt 
rapidement le reste du système de conduction (voir 
les points 3 à 5). 


Faisceau auriculo-ventriculaire. Du nœud auriculo- 
ventriculaire, linflux rejoint lo faisceau auriculo- 
ventriculaire (ou faisceau de His), situé au bas du 
septum interauriculaire. Bien que les oreillettos 
et les ventricules soient adjacents, ils ne sont pas 
reliés par des jonctions ouvertes. Le falsceau auriculo- 
ventriculaire est le seul lien électrique qui Les unit. 
Quant au reste de la jonction auriculo-ventriculaire, 
il est isolé par le squelotte fbreux non conducteur du 
cœur, que nous avons décrit précédemment. 


Branches du faisceau auriculo-ventriculaire. Le fais- 
ceau auriculo-ventriculaire se divise rapidement en 
doux voies distinctes, les branches droite et gauche 
du faisceau auriculo-ventriculaire. Celles-ci par- 
courent le septum interventriculaire jusqu'à l'apex 
du cœur. 


Myoñbres de conduction cardiaque. Les myofibres de 
conduction cardiaque, ou Bbres de Purkinje, ter- 
minent le trajet à travers le septum interventriculaire, 
pénètrent dans l'apex du cœur puis remontent dans 
les parois des ventricules. Les branches du faisceau 
auriculo-ventriculaire assurent l'excitation des cel- 
lules du septum, mais l'essentiel de la dépolarisation 
ventriculaire relève des grosses myofbres de conduc- 
tion cardiaque et, en dernière analyse, de la trans- 
mission de l'influx d'une cellule musculaire à l'autre. 
Comme le ventricule gauche est beaucoup plus volu- 
mineux que le droit, le réseau des myofñbres de 
conduction cardiaque est plus élaboré dans cette 
partie du myocarde. 
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Quel phénomène ionique produit le plateau dans le potentiel d'action des. 


cellules musculaires contractiles? 
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FIGURE 19,14 
Système de conduction du cœur et 
succession des potentiels d'action 
dans quelques parties du cœur pen- 
dant un battement. (a) L'onde de 
dépolrisation trouve son origine dans les 
elles du nœud sinusal, après quoi ele 


Fait intéressant, los myofbres de conduction car- 
diaque alimentent les muscles papillaires avant les parois 
latérales des ventricules. Les muscles papillaires peuvent 
ainsi se contracter et tendre les cordages tendineux avant 
que La force de la contraction ventriculaire projette le sang 
de ploin fouet contre les cuspides des valves auriculo- 
ventriculaires, De la production de l'influx par le nœud 
sinusal à la dépolarisation des dernières cellules muscu- 
laires des ventricules, il s'écoule approximativement 
0.22 s (220 ms) dans un cœur humain sain. 

La contraction ventriculaire suit presque immédiate- 
ment l'onde de dépolarisation ventriculaire. Elle naît à 
l'apex du cœur at se propage en direction des oreillettes, 
suivant la direction de l'onde d'excitation dans les ventri- 
cules, Elle engendre l'ouverture des valves de l'aorte et du 
tronc pulmonaire et éjecte vers Le haut un certain volume 
de sang dans ces vaisseaux. 

Bien que l'on trouve des cellules cardionectrices 
dans presque toutes les parties du cœur, leurs fréquences 
de dépolarisation spontanée diffèrent. Par exemple, tan- 
dis que le nœud simusal impose normalement au cœur 
une cadence de 73 battements par minute, le nœud auri 
culo-ventriculaire se dépolarise environ 50 fois par 
minute, et le faisceau auriculo-ventriculaire et les myo- 
de conduction cardiaque, en dépit de leur conduc- 


traverse le myocarde auriculaire pour 
atteindre le nœud auriculo-ventricuiaire, 
Le faisceau auriculo-ventricubaire, les 
branches gauche ec droite du faisceau 
aurieulo-ventricuaire ec les myofibres de 
conduction cardiaque, dans le myocarde 
ventricuire. (b) La succession des poten- 
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els engendrés dans le cœur est représen- 
ée de haut en bas, du pocentiel de «pace- 
maker» produit par les cellules du nœud 
sinural jusqu'au potentiel d'action {au 
laceau étendu) typique des cellules 
contractles des ventricules, 


tion très rapide, 30 fois par minute seulement. Toutefois, 
ces autres centres rythmogènes ne peuvent prendre le 
dessus qu'en cas de défaillance des centres plus rapides 
qu'eux. 


Le système cardionoëtour ne fait pas que coor- 
donner et synchroniser l'activité cardiaque, il 
force aussi le cœur à battre plus vite. Sans lui, 
l'influx so propagerait beaucoup plus lentement dans le 
myocarde, soit à la vitesse de 0,3 à 0,5 m/s, comparativo- 
ment aux quelques mètres par seconde qu'il parcourt 
dans la plupart des éléments du système cardionecteur. 
Certaines fibres musculaires so contracteraient alors bien 
avant d'autres, ce qui nuirait à l'action de pompage. 

Les anomalies du système de conduction du cœur 
peuvent causer des irrégularités du rythme cardiaque, ou 
arythmies, des désynchronisations des contractions au 
culaires et ventriculaires, et même la Sbrillation. La 
fibrillation correspond à des contractions rapides et irré- 
gulières (voir la figure 19.18d, p. 677) de plusieurs régions 
du myocarde, ce qui revient à dire que le cœur ne travaille 
plus comme un syncytium fonctionnel et que la loi du 
fout ou rien ne s'applique plus. La Bbrillation ventricu- 
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loire brasse Littéralement le sang dans les ventricules: elle 
abolit l'action de pompage et cause, si elle persiste, l'arrêt 
de la circulation et la mort cérébrale. On procède à la déf- 
brillation en exposant le cœur à une secousse électrique 
intense qui dépolarise le myocarde entier. En faisant 
repartir le cœur « à zéro», an espère que le nœud sinusal 
retrouvera son fonctionnement normal et que le rythme 
sinusal se rétablira de lui-même. 

L'automatisme cardiaque peut présenter diverses 
anomalies. Ainsi, on parle de foyer ectopique lorsque 
l'excitation prend sa source ailleurs que dans le nœud 
sinusal, et notamment dans le nœud auriculo-ventriculaire. 
La cadence établie par le nœud auriculo-ventriculaire, 
appelée rythme jonctionnel ou rythme nodal, de 40 à 
60 battements par minute, est plus lente que le rythme 
sinusal, mais elle suffit quand même à assurer la circula- 
tion, Il arrive aussi que des foyers ectopiques apparaissent 
dans un système cardionecteur normal. Une petite région 
du cœur devient hyperexcitable, à la suite parfois de 
l'absorption d'un excès de caféine (plusiours tasses de 
café) ou de nicotine (plusieurs cigarettes). Elle se met 
alors à engendrer des influx plus rapidement que ne Le fait 
le nœud sinusal, Une contraction prématurée, où extra- 
systole, se produit avant que lo nœud sinusal déclenche la 
prochaine contraction. Comme on le devine, les extrasys- 
toles ventriculaires sont les plus inquiétantes. 

Étant donné que l'influx ne peut se transmettre des 
areillettes aux ventricules que par l'intermédiaire du 
nœud auriculo-ventriculaire, toute lésion de ce nœud (ou 
des autres structures du système cardionecteur qui y sont 
rattachéos), appelée bloc cardiaque, peut empêcher les 
ventricules de recevoir l'onde de dépolarisation sinusale. 
Dans le bloc auriculo-ventriculaire complet, ou bloc du 
troisième degré, aucun influx n'est propagé des oreillettes 
aux ventricules. Les ventricules battent à leur rythme 
intrinsèque, trop lent pour assurer une circulation adé- 
quate. Dans eo cas, la pratique courante consiste à implan- 
{er un stimulateur cardiaque à rythume fixe (aussi appelé 
appareil « pacemaker», qui transmet au myocarde des 
influx électriques réguliers. Dans les cas de bloc auriculo- 
ventriculaire incomplet, où bloc du premier où du 
deuxièmo degré (propagation partielle des influx aux ven- 
tricules), on implante généralement un stimulateur senti- 
nelle, qui fournit des influx «à la demande 


Modification du rythme de base: 
innervation extrinsèque du cœur 
Bien que le rythme cardiaque de base soit régi par le sys- 
time de conduction intrinsèque, les fibres du système ner- 
veux autonome modifient cette cadence quasi militaire en 
faisant varier subtilement les battements. Le système nor- 
veux sympathique (l'« accélérateur ») augmente à La fois le 
rythme ot la farce du battement cardiaque, tandis que le 
système parasympathique (le «frein») le ralentit. Nous 
reviendrons plus loin sur ces mécanismes de régulation; 
nous nous contentons ici de décrire l'innervation du cœur. 
Les centres cardiaques sont situés dans le bulbe 
rachidion. Le centre cardioaccélérateur sympathique 
projette des prolongements jusqu'aux neurones moteurs 
du segment T; à T; de la moelle épinière. Ces neurones, à 
leur tour, font synapse avec des neurones postganglion- 
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FIGURE 19.15 
Innervation autonome du cœur. 


naïres situés dans les ganglions cervicaux et thoraciques 
supérieurs (figure 19.13). De là, les neurofbres postgan- 
glionnaires traversent le plexus cardiaque ot atteignent le 
cœur, Les neurofibres du centre cardio-inhibiteur para- 
sympathique transmettent des influx au noyau dorsal du 
nerf vague situé dans le bulbe rachidien qui, à son tour, 
transmet des influx inhibiteurs au cœur par l'intermé- 
diaire du nerf vague (nerf crânien X]. La plupart des neu- 
rones moteurs postganglionnaires sont logés dans des 
ganglions de la paroi du cœur, Même si ces neurofbres 
autonomes alimentent toute la musculature cardiaque, 
elles innervent surtout les nœuds sinusal et auriculo- 
ventriculaire ainsi que les artères coronaires, 


Électrocardiographie 

Les courants électriques engendrés et propagés dans le 
cœur se transmettent facilement dans les liquides (eau et 
ions) de l'arganisme, et on peut les enregistrer au moyen 
d'un instrument appelé électrocardiographe. Le tracé 
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FIGURE 19.16 
Électrocardiogramme normal (dérivation 1) montrant les 


cinq ondes et 1 


intervalles importants. 


obtenu est appelé électrocardiogramme (ECG) (gramma = 
écriture). On place d'abord des électrodes à divers 
endroits sur le corps du patient; habituellement, on uti- 
lise 12 dérivations standard pour enregistrer l'ECG, dont 
3 sont bipolaires et mesurent la différence de voltage 
entre les bras ou entre un bras et une jambe. Les neuf autres 
dérivations sont unipolaires. L'ensemble des dérivations 
fournit un tableau global de l'activité électrique du cœur. 

Un électrocardiogramme typique est composé de 
cinq ondes (figure 19.16). La première, l'onde P, est de 
faible amplitude et dure environ 0,08 s; elle résulte de la 
dépolarisation des oreillettes engendrée par le nœud 
sinusal. Environ 0,1 s après le début de l'onde P, les 
oreillettes se contractent. 

Le complexe QRS est formé des ondes Q, R et S. Il est 
lié à la dépolarisation ventriculaire et précède la contrac- 
tion des ventricules. Sa forme compliquée reflète la taille 
inégale des ventricules de même que le temps que chacun 
met à se dépolariser. Lo complexe QRS a une durée 
moyenne de 0,08 s. 

L'onde T est causée par la repolarisation ventriculaire 
et elle dure généralement 0,16 s. Comme la ropolarisation 
est plus lente que la dépolarisation, l'onde T est plus 
longue que le complexe QRS et son amplitude (su huu- 
teur) est plus faible. La repolarisation auriculaire surve- 
nant pendant la période de dépolarisation ventriculaire, 
son déroulement est généralement masqué par l'enregis- 
trement simultané du grand complexe QRS. 


quel est le trajet décrit par l'onde de contraction lorsqu'elle traverse les 


E Puisque la contraction ventriculaire suit le modèle de l'excitation ventriculaire, 
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Remarquez que le tracé obtenu par électrocardiogra- 
phie est un reflet de l'activité électrique totale du cœur; il 
ne représente pas un potentiel d'action isolé. 

L'intervalle PR (PQ) représente le temps qui s'écoule 
{environ 0,16 s) entre le début de la dépolarisation auricu- 
laire et celui de la dépola- 
risation ventriculaire. 11 
couvre donc la dépolarisa- 
on et la contraction des 
oreillettes ainsi que le pas- 


un ensemble d'ar- 


Lorsque vous étudiez 
ganes, pensez à 


Farm 
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FergarePy Fes ensuite un La figure 19.17 montre les 
examen détaillé de l'intérieur correspondances entre les 


parties de l'électrocardio- 
gramme et le mouvement 
du potentiel d'action dans 
le cœur. 

Dans un cœur sain, 
la durée et la succession 


de l'organe en vous posant les 
mêmes questions. Enfin, cher- 
chez le rle précis de l'organe 
dans le fonctionnement global 
de l'organisme. Cete technique 
de wsualsation vous permettra 


d'étabir un lien entre la forme des ondes sont assez con- 
etla fonction dun organe et states. Par conséquent, 
de mieux retenir ce que ous loute irrégularité peut 
étudiez. révéler une anomalie du 

système de conduction du 
John Athinson, cœur ou une cardiopathie. 
‘étudiant en sciences infirmières Par exemple, une onde R 


grossie indique une hyper- 
trophie des vontricules, une onde T aplatie une ischémie 
cardiaque et un intervalle QT prolongé une anomalie de 
la repolarisation du cœur qui accroît le risque d'arythmie 
ventriculaire. La figure 19.18 donne quelques exemples 
d'anomalies que l'électrocardiogramme permet de dépister. 


Phénomènes mécaniques: 
la révolution cardiaque 


Le cœur est sans cesse animé de mouvements vigoureux: 
le tissu musculaire formant la paroi des oreillettes et des 
ventricules se contracte pour éjecter le sang, puis il se 
relâche afin que ces cavités se remplissent. Les termes 
systole et diastole désignent respectivement les phases 
successives de contraction et de relâchement du muscle 
cardiaque (sustolé = contraction: diastolé = dilatation). La 
systole et la disstole auriculaires suivies de la systole et 
de la diastole ventriculaires correspondent à la révolution 
cardiaque. Comme le veut la tradition, nous décrirons ce 
cycle sous l'angle du cœur gauche (figure 19.19). 

La révolution cardiaque est marquée par des varia- 
tions successives de la pression et du volume sanguins à 
l'intérieur du cœur, Bien que les variations de la pression 
soient cinq fois plus grandes dans le ventricule gauche 
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FIGURE 19.18 
Électrocardiogramme normal et électrocardiogrammes 
anormaux. (a) Rythme sinusal normal. (b) Rythme jonctionnel 
Le nœud sinusal ne fonctionne pas, les ondes P sont absentes ec le 
nœud auriculo-ventricuiaire fixe la fréquence cardiaque encre 40 
et 60 batrements par minute. (c) Bloc auriculo-ventricuhire du 
deuxième degré. Les ondes P ne sont pas toutes conduites dans le 
nœud auriculo-ventriculaire par conséquent, on enregistre plus 
d'ondes P que de complexes QRS. Lorsque les ondes P sont 
conduites normalement, le rapport entre les ondes P et les com- 
lexes QRS est de 1 pour 1. Dans le bloc auriculo-ventriculaire 
“complet, le rapport entre les ondes P ec les complexes QRS n'est 
as exprimé par un nombre entier, et le nœud sinusal n'entraine 
pas la dépolarisation des ventricules. (d) Fibrillation ventriculaire. 
La dépolrisation des fibres musculaires est anarchique, les ondes 
sont irrégulières et bizarres, On obrient un tel tracé dans les cas 
de crise cardiaque aiguë et de choc électrique. 
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Révolution cardiaque. (a) Événements 
survenant dans le côté gauche du cœur. 
L'électrocardiogramme reproduit au haut 


que dans le ventricule droit, les deux ventricules pompent 
le même volume de sang par battement et ces deux cavi- 
tés ont le même rapport d'éjection. Comme le sang circule 
sans interruption, il nous faut, pour expliquer son trajet 
dans le cœur, choisir arbitrairement un point de départ. 
Admettons donc qu'il se situe entre la mésodiastole 
Uilieu de la diastole) et la télédiastole (An de la diastole). 
Le cœur est complètement décontracté, et les orcillettes et 
les ventricules sont au repos. 


ions de pression et de volume aux phé- 
nomènes électriques. Les bruits du cœur 
sont aussi indiqués en fonction du temps. 


1 à 3 de l révolution cardiaque. 


Phase de remplissage ventriculaire: de la mésodia- 
stole à la télédiastole. La pression est basse à l'inté- 
rieur des cavités cardiaques et le sang provenant de la 
circulation s'écoule passivement dans les orcillottes 
et, par les valves auriculo-ventriculaires ouvertes, 
dans les ventricules. Les valves de l'aorte et du tronc: 
pulmonaire sont fermées. Cette phase est représentée 
par la phase 1 dans la figure 19.19. Les ventricules se 
remplissent à environ 70% pendant cette période, et 


les cuspides des valves auriculo-ventriculaires com- 
mencent à monter vers la position fermée. Tout est 
alors prêt pour la systole auriculaire. Suivant la dépo- 
larisation des parois auriculaires (onde P de l'électro- 
cardiogramme), les oreillette se contractent et com- 
priment le sang qu'elles contiennent. La pression 
auriculaire s'élève faiblement mais soudainement, et 
le sang résiduel (les 30% manquants) est éjecté dans 
les ventricules. Ensuite, les oreillettes se relächent et 
les ventricules se dépolarisent (complexe QRS de 
l'électrocardiogramme), La diastole auriculaire se 
maintient jusqu'à la fn de la révolution cardiaque. 

2, Systole ventriculaire, Au moment où les orcillettes so 
relâchent, les ventricules commencent à se contracter. 
Leurs parois compriment le sang qu'ils renferment, ot 
la pression ventriculaire s'élève abruptement, fer- 
mant les valves auriculo-ventriculaires. Pendant une 
fraction de secande, toutes les issues des ventricules 
sont fermées, et le volume du sang y reste constant; 
c'est la phase de contraction isovolumétrique, qui 
correspond à la phase 2a dans la figure 19.19. La pres- 
sion ventriculaire continue de monter et elle finit 
par dépasser la pression qui règne dans les grossos 
artères émorgeant des ventricules, Les valves de 
l'aorte et du tronc pulmonaire s'ouvrent et le sang est 
expulsé dans l'aorte et le tronc pulmonaire, Pendant 
cette phase d'éfection ventriculaire (phase 2b dans 
la figure 19.19), la pression attoint normalement 
120 mm Hg dans l'aorte, 

3. Relaxation isovolumétrique: protodiastole (début de 
la diastole), Durant la protodiastole, la courte phase 
suivant l'onde T, les ventricules se relâchent. Comme 
le sang qui y est demeuré n'est plus comprimé, la 
pression ventriculaire chute, et le sang contenu dans 
l'aorte ot dans le tronc pulmonaire commence à 
rofluer vers les ventricules, fermant les valves de 
l'aorte et du tronc pulmonaire. La fermeture de la 
valve de l'aorte cause une brève élévation de la pres- 
sion aortique puisque le sang refluant rebondit contre 
les cuspides de la valve: il s'agit de l'incisure cata- 
crote illustrée dans la Bigure 19.19. Une fois de plus, 
les ventricules sont entièrement clos. Cotte phase de 
relaxation isovolumétrique correspond à la phase 3 
dans la Rgure 19.19, 


Pendant toute la systole ventriculaire, les oreillettes 
sont en diastole, Elles se remplissent de sang et la pres- 
sion s'y élève, Lorsque la pression exercée sur la face 
auricuiaire des valves auriculo-ventriculaires dépasse 
celle qui règne dans les ventricules, les valves auriculo- 
ventriculaires s'ouvrent et le remplissage ventriculaire, la 
phase 1, recommence, La pression auriculaire atteint son 
point le plus bas et la pression ventriculaire commence à 
s'élever, ce qui complète la révolution. 

En supposant que le cœur bat environ 75 fois par 
minute, la durée de la révolution cardiaque est d'environ 
0.8 s, soit 0,1 s pour la systole auriculaire, 0,3 s pour la 
systole ventriculaire et 0,4 s pour la période de relaxation 
complète, ou phase de quiescence. 

Deux points importants sont à retenir: (1) la circule 
tion du sang dans le cœur est entièrement régie par des 
variations de pression: (2) le sang suit un gradient de 
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pression, c'est-à-dire qu'il s'écoule toujours des régions 
de haute pression vers les régions de basse pression, 
empruntant pour ce faire n'importe quelle ouverture dis- 
ponible, D'autre part, les variations de pression résultent 
de l'alternance des contractions et des relächements du 
myocarde; elles provoquent l'ouverture des valves car- 
diaques, qui orientent la circulation du sang, 


Bruits du cœur 


Pendant chaque révolution cardiaque, l'auscultation du 
thorax au stéthoscope révèle deux bruits. Souvent évoqués 
par l'onomatopée Loc-tac, les bruits du cœur sont émis par 
la fermeture des valves cardiaques. La figuré 19,19 montre 
leur succession dans la révolution cardiaque. 

Le rythme fondamental des bruits du cœur est toc- 

tac, pause, toc-tac, pause, et ainsi de suite, La pause cor- 
respond à la période de quiescence. Le premier bruit est 
fort, long et résonant: associé à la fermeture des valves 
auriculo-ventriculairos, il indique le début de la systole 
ventriculaire, lo moment où la pression ventriculaire 
dépasse la pression auriculaire. Le second bruit est bref et 
sec; il traduit la fermeture soudaine des valves de l'aorte 
et du tronc pulmonaire, au début de la diastole ventricu- 
laire. Comme la valve auriculo-ventriculaire gauche se 
forme avant la valve auriculo-ventriculaire droite et que 
la fermeture de la valve de l'aorte précède généralement 
celle de la valve du tronc pulmonaire, il est possible de 
distinguer le bruit de chaque valve en auscultant quatre 
points précis du thorax (figure 19.20). Bion que ces points 
no soient pas situés directement au-dessus des valves, ils 
définissent tout de même les quatre coins du cœur nor- 
mal. Pour dépister une hypertrophie (agrandissement 
souvent pathologique) du cœur, il est essentiel do connaitre 
la situation et les dimensions normales de cot organe, 
Les bruits anormaux ou inusités du cœur sont 
appelés soufles. Le sang circule tant que son 
écoulement est continu. Mais si le sang rencontre 
des obstacles, son écoulement devient turbulent et pro- 
duit des bruits audibles au stéthoscope. Beaucoup de 
jeunes enfants (et de-personnes âgées) au cœur parfaite- 
ment sain présentent des souflles cardiaques; on pense 
que ces souffles sont dus aux vibrations que le passage du 
sang imprime aux parois plus minces de leur cœur. La 
plupart du temps, néanmains, les souffles signalent des 
troubles des valves cardiaques. Dans l'insuffisance valvu- 
laire, par exemple, le reflux, ou régurgitation, du sang 
produit un sifflement après la fermeture (incomplète) de 
la valve atteinte, Le rétrécissement valvulaire rend le pas- 
sage du sang plus difficile: s'il touche une valve sténosée 
de l'aorte, par exemple, il crée un son aigu que l'on peut 
détecter au moment où la valve devrait être grande 
ouverte, soit pendant la systole ventriculaire. æ 


Débit cardiaque 


Le débit cardiaque (DC) est la quantité de sang éjectée par 
chaque ventricule en une minute. On le calcule en multi- 
pliant la fréquence cardiéque (FC) par le volume systo- 
lique (VS). Le volume systolique est le volume de sang 
éjecté par un ventricule à chaque battement. En général, 
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FIGURE 19.20 
Points de la surface du thorax où l'on peut entendre les 
bruits du cœur. 


le volume systolique est directement proportionnel à la 
force de contraction des parois ventriculaires. 

Étant donné les valeurs normales de la fréquence car- 
diaque au repos (75 battements par minute) et du volume 
systolique (70 mL par battement) il est facile de calculer 
le débit cardiaque moyen de l'adulte : 

DC (mL/min) = FC (75 battements/min) x VS 

{70 mL/battement) 
Donc DC = 5250 mL/min (3,25 L/min) 
Le volume sanguin normal de l'adulte ost d'environ 5 L. 
Par conséquent, la totalité du sang passe dans les deux 
côtés du cœur en une minute. Remarquez que le débit car- 
diaque est directement proportionnel au volume systo- 
lique et à la fréquence cardiaque, c'est-à-dire qu'il s'élève 
lorsque le volume systolique et/ou la fréquence cardiaque 
augmentent et baisse lorsque ces paramètres diminuent. 

Le débit cardiaque est très variable et pout s'élover 
considérablement dans des circonstances particulières, 
notamment à l'occasion d'un effort physique soudain (par 
exemple, se mettre à courir après son autobus). La diffé- 
rence entre le débit cardiaque au repos et le débit car- 
diaque à l'effort est appelée réserve cardiaque. Chez le 
commun des mortels, le débit cardiaque maximal est 
environ quatre à cinq fois plus grand que le débit car- 


diaque au repos (20 à 25 L/min); chez les athlètes en com- 
pétition, cependant, le débit cardiaque peut atteindre 35 L 
par minute (sept fois plus que le débit au repos). Pour 
comprendre ce qui donne au cœur une telle capacité, 
voyons ce qui régit le volume systolique et la fréquence 
cardiaque. 


Régulation du volume systolique 
Au repos, un cœur sain éjecte environ 60% du sang 
contenu dans ses cavités (voir la figure 19.194). Le volume 
systolique (VS) représente la différence entre le volume 
télédiastolique (VTD), le volume de sang présent dans un 
ventricule à la fin de la disstole ventriculaire, et le volume 
télésystolique (VTS), le volume de sang qui reste dans un 
ventricule à la fin de sa contraction. Le volume télédiast 
liquo, déterminé par la durée de la diastole ventriculaire 
et la pression veineuse (l'augmentation de l'une ou de 
l'autre élève le volume télédiastolique), est normalemont 
de 120 mL environ. Le volume télésystolique, déterminé 
par la force de la contraction ventriculaire, ost d'environ 
50 mL. Une augmentation du volume systolique entraine 
toujours une augmentation de la pression artérielle et une 
diminution du volume télésystolique, Pour calculer le 
volume systolique normal, il suffit de résoudre l'équation 
suivante: 

VS (mL/battement) = VTD (120 mL) VTS (50 mL) 

VS = 70 mL/battement 

Par conséquent, chaque ventricule éjecte environ 70 ml, 
de sang à chaquo battement. 

Mais, direz-vous, à quoi veut-on en venir ici? Que 
faut-il tirer de colle avalanche de sigles? Bien que plu- 
sieurs facteurs influent sur le volumo systolique en modi 
fiant le volume télédiastolique où le volume télésysto- 
liquo, les trois plus importants sont la précharge (tension 
dans les ventricules larsqu'ils se remplissent de sang), la 
contractilité (farce de contraction de la fibre cardiaque 
modulée par des facteurs autres que le volume télédiasto- 
lique) et la postcharge (pression exercée par le sang dans 
les grandes artères lorsqu'il quitte le cœur). Nous allons 
décrire maintenant comment la précharge influe sur le 
volume télédiastolique et comment la contractilité et la 
postcharge influent sur le volume télésystolique. 


Précharge: degré d'étirement du muscle car- 
diaque Selon la loi de Starling, le factour déterminant 
du volume systolique est le degré d'étirement que pré- 
sentent les cellules myocardiques juste avant leur 
contraction: ce degré d'étirement, appelé précharge ven- 
triculaire (figure 19.218), est la tension passive qui se 
développe dans les parois ventriculaires à la suite de 
l'accumulation de sang dans les ventricules. Rappelez- 
vous que: (1) l'étirement des fibres musculaires (et des 
sarcomères) accroît le nombre de ponts d'union actifs qui 
peuvent so créer entre l'actine et la myosine: (2) plus las 
Bbres musculaires sont étirées, à l'intérieur des limites 
physiologiques, plus la contraction est forte. Il y a dans le 
muscle cardiaque, comme dans le muscle squelettique, 
une relation entre l'étirement des filaments, la tension 
développée et la force de contraction. Cependant, tandis 


que les fibres musculaires squelettiques au repos conservent 
la longueur permettant une tension maximale, les fibres 
cardiaques au repos ont une longueur moindre que lour 
longueur optimale. Par conséquent, tout étirement aug- 
mente formidablement leur force contractile. Le principal 
facteur de l'étirement du muscle cardiaque est la quantité 
de sang qui retourne au cœur par les veines (retour veineux} 
et qui distend ses ventricules (volume télédiastolique). 

“Tout ce qui accroît le volume ou la vitesse du retour 
veineux, notamment la diminution de la fréquence car- 
diaque ou l'exercice physique, augmente aussi le volume 
télédiastolique et, par le fait même, la force de la contrac- 
tion et le volume systolique. Une fréquence cardiaque 
basse laisse plus de temps pour le remplissage ventricu- 
lire. L'exarcice accélère le retour veineux, car il élève la 
fréquence cardiaque et provoque une compression des 
vaines par les muscles squelettiques. Ces effets peuvent 
doubler le volume systolique. Inversement, un faible 
ratour veineux, résultant par exomple d'une hémorragie 
grave ou de la tachycardie, réduit l'étirement des Bbres 
musculaires. La diminution de la précharge ventrieulaire 
qui s'ensuit diminue la force de contraction des ventri- 
cules ainsi que le volume systolique (voir la figure 19. 
p.684). 

Comme la circulation pulmonaire et la circulation 
systémique sont «en série», ce mécanisme intrinsèque 
égaliso les débits das ventricules et répartit le sang entre 
los deux circulations. Si un côté du cœur se met soudaine- 
ment à pomper plus de sang que l'autre, l'augmentation 
du ratour voinoux dans le ventricule opposé force celui-ci 
à pomper un volume égal, prévenant ainsi l'immobi 
sation ou l'accumulation du sang dans la circulation 
correspondante. 


Contractilité _ Bien que le volume télédiastolique soit 
le principal facteur intrinsèque influant sur le volume 
syatolique, des facteurs extrinsèques peuvent aussi aug- 
menter la contractilité du myocarde. La contractilité est 
une intensification de la force de contraction du myo- 
carde, et elle est indépendante de l'étirement musculaire 
et du volume télédiastolique. Ges contractions plus vigou- 
reuses sont une conséquence directe de la plus grande 
quantité de calcium passant du liquide interstitiel et du 
réticulum sarcoplasmique dans le cytoplasme. L'augmen- 
tation de la contractilité permet une éjection plus com- 
plète du sang du cœur, ce qui abaisse le volume télésysto- 
lique et accroît le volume systolique. C'est exactement ce 
que provoque l'augmentation de la stimulation sympa- 
thique (figure 19.22). Comme nous l'avons mentionné 
plus haut, les neurofbres sympathiques innervent non 
seulement le système cardionecteur intrinsèque mais 
aussi l'ensemble du muscle cardiaque. La libération de 
noradrénaline et d'adrénaline a, entre autres effets, celui 
d'accroître l'entrée de Ca dans le sarcoplasme: cet alllux 
favorise la liaison des têtes de myosine et intensifie la 
force de contraction des ventricules. De plus, toute une 
variété de substances chimiques influent sur la contracti- 
lité. Par exemple, la contractilité augmente sous l'effet de 
certaines hormones (glucagon, thyroxine et adrénaline), 
certains ions (Ca**) et certains médicaments (digitaline). 
Les facteurs qui augmentent la contractilité sont appelés 
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En quoi le débit cardiaque sero-til affecté si le cœur bat 
beaucoup trop rapidement pendant une longue période, 
C'est-dire en cas de tachycardie ? Pourquoi? 


(a) Précharge 


FIGURE 19.21 

Influence de la précharge et de la postcharge sur le 
volume systolique. (a) La précharge correspond à a quantité 
de sang qui éire les fibres vencricuhires juste avant la systole. 

b) La postcharge est la pression qu s'oppose à celle que pro- 
duisent les ventricules lorsqu'ils ouvrent les valves de l'aorte et du 
tronc pulmonaire, 


agents inotropes positifs (inos = fibre). Les facteurs ou 
agents qui inhibent ou diminuent la contractilité (agents 
inotropes négatifs) comprennent l'acidose (excès de H°), 
une élévation des taux de K° dans le liquide interstitiel ot 
les antagonistes du calcium (le vérapamil, par exemple). 


Postcharge: contre-pression exercée par le sang 
artériel La postcharge est la pression qui s'oppose à 
celle que produisent lès ventricules lorsqu'ils éjectent le 
sang du cœur. I s'agit essontiellement de la contro 
pression exercée sur les valves de l'aorte et du tronc 
pulmonaire par le sang artériel (figure 19.21b). Chez les por- 
sonnes en bonne santé, la postcharge (environ 80 mm Hg 
dans l'aorte et 10 mm Hg dans le tronc pulmonaire) n'in- 
fiue pas beaucoup sur le volume systolique car elle est 
relativement constante. Cependant, dans les eas d'hyper- 
tension artérielle, la postcharge revêt une certaine impor- 
tance car elle réduit la capacité des ventricules à éjecter 
du sang. Par conséquent, une plus grando quantité de sang 
demeure dans le cœur après la systole, ce qui augmente le 
volume télésystolique et réduit le volume systolique. 
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Se lever le matin peut s'avérer une expé- 
rience périllouse! Même si vous êtes un 
lève-tôt, les risques de succomber à un 
infarctus du myocarde sont deux fois 
plus élevés pendant es doux premières 
heures de la matinée qu'à Lout autre mo 
ment de la journée. Vos plaquettes sont 
plus épaisses, les substances naturelles 
qui inhibent l'activateur tissulaire du 
plasminogèno (qui dissout a ibrine) 
atteignent des sommets dans Le sang et 
les concentrations plasmatiques des hor- 
mones du stress (noradrénaline et autres) 
augmentant aussitôt après le lever. 

Subir un infarctus du myocarde, 
c'est un peu comme être frappé par la 
foudre, Peu d'événements sont plus ter- 
rifiunts. Une douleur atroce vous tord la 
poitrine, Gouvert de sueur froides, nau- 

doux, vous êtes submergé par un senti 
ment de mort imminente. De un à deux 
millions d'Américains connaîtront cotte 
expérience cette année, un tiers d'entre 
eux mourront presque aussitôt après ot 
la moitié no survivront pas plus d'un an. 

Mais qu'est-ce au juste qu'un infarc- 
us du myocarde ou, plus couramment, 
uno crise enrdiaque? [s'agit essenti 
ment d'une interruption complète de 
l'apport d'exygène dans une partie du 
myocarde, qui provoque la mort des 
cellules touchés et leur remplacement 
par du Hssu cicatrciel. Contrairement 
à ce que l'on pensait jusqu'à une date 
récente, co n'est pas le manque d'oxy- 
gène qui endommage les cellules myo- 
cardiques. Les problèmes commencent 
Lorsque la région ischémique est roperfu- 
sé avec du sang et donc envahie par des 
Iymphocytes et autres cellules causant 
de l'inflammation. Ces « immigrants » 
Hibèrent des cytokines (substances mes- 
sagèros) qui incitent les macrophago- 
‘tes et les granulocytes meutrophiles 
{voir le chapitre 16) à Hbérer en abon- 
dance des radicaux libres, dont le 
monoxyde d'azote. Ces substances 
toxiques dépriment la contractilité du 
cœur [«sidération du myocarde») et 
causent vralsemblablement la plupart 
lésions tissulaire locales, Si co 
déluge de substances toxiques ne pro 
veque pas la Bbrilation et si les lésions. 
du myocarde ne sont pas trop élenduès, 
Ja personne survit. La cause la plus fré- 
quente de l'infarctus du myocarde est 


obstruction, par un thrombus ou un 
embole, d'une artère coronaire (surtout 
si sa lumière est rétrécie par l'athérosclé- 
rose), mais des spasmes irréguliers et 
inexplicables des vaisseaux coronaires 
sont encore à craindre après la crise. 

Les premiers signes de la cardiopa- 
thie ischémique ne sont pas les mêmes 
chez Les hommes que chez les femmes. 
Chez presque les deux tiers des hommes, 
le premier symptôme est l'infarctus du 
myocarde, voire la mort subite. Chez 
56% des femmes, en revanche, le pre- 
mier signe est l'angine de poitrine, c'est- 
-dire des douleurs thoraciques aiguës 
et passagbres. À l'heure actuelle, les vic- 
times de crise cardiaque qui ant la 
chance d'atteindre un centre hospitalier 
à temps reçoivent de l'activatour tissu 
laire du plasminogène ou d'autres agents 
fibrinolytiques (urokinase, streptoki- 
nase). Ces médicaments ant la propriété 
d'arrêter l'évolution d'un infarctus du 
myocarde en dissolvant le caillot qui 
obstrue le vaisseau bloqué et on préve- 
nant la perte de muscle cardiaque viable. 

L'angine de poitrine et un infarctus 
du myocarde auquel on survit sont en 
quelque sorte des signes du destin. En 
effet, ces troubles avertissent leurs vic- 
mes qu'il est grand temps de modifier 
eur régime alimentaire, de prendre des 
médicaments cardiovasculaires ou de 
subir des pontages coronariens, Ce der- 
nier procédé consiste à créer, au moyen 
de vaisseaux sanguins prélevés d'un 
siège intact, de nouvelles voies pour la 
circulation coronarienne. Malheureuse- 
ment, il arrive que l'ischémie cardiaque 
soit asymptomatique (même si le myo- 
carde est privé d'oxygène, le sujet ne res- 
sent pas de douleur]. Elle peut alors se 
répéter impunément, jusqu'à causer un 
infarctus du myocarde EL cote crise, si 
elle n'est pas mortelle, laisse des lésions 
permanentes au myocarde. Les causes de 
lischémie myocardique silencieuse sont 
encore mal connues; certains chercheurs 
pensent qu'elle est dut 
des mécanismes de la douleur. Quoi 
qu'il en soit, l'état d'un cœur gravement 
endommagé ne s'améliore jamais, bien 
au contraire: il dérive vers l'insuffisance 
cardiaque et le mort. 

En matière de cardiopathie, la clé 
de la prévention est le dépistage rapide 


des sujets prédispasés au moyen de toch- 
niques d'imagerie perfoctionnées, 
notamment la tomodensitométrie ot la 
remnographie (voir l'encadré des pages 
18-19). La présence d'un type spécifique 
de lipoprotéine de basse densité (LDL), 
appelé lipoprotéine (a) est un signe 
particulièrement révélateur (Les LL 
constituent la forme de transport du cho- 
lestérol lorsqu'il circule dans le sang vers 
les tissus.) Environ un quart de toutes lus 
crises cardiaques frappant des hommes 
de moins de 60 ans sont attribuables à 
des taux élevés de lipoprotéine (a) dans 
le plasma, Contrairement aux autres 
lipoprotéines [de haute où de basse 
densité) dont les taux varient considéra- 
blement en fonction des changements 
dans le régime alimentaire, le dogré 
d'exercice et a prise de médicaments, lo 
taux de Lipoprotéine (a) demouro stable 
et directement proportionnel à l'inci- 
dence accrue des caillots et des spasmes 
vasculaires et à l'évolution de l'athéro- 
sclérose (voir l'encadré des pages 606- 
97), un facteur de risque important des 
cardiopathies. 

{Une fois que la possibilité d'un 
infarctus du myocarde a été détectée, 11 
faut bien sûr s’efforcer de l'évier, Tous 
les facteurs de risque susceptibles d'être 
éliminés par les personnes prédisposées 
excès de poids, surconsommation de 
cholestérol et de graisses saturées, tabu- 
gisme, stross) doivent être réduits sans 
tarder. On suggère également de prendre 
des vitamines aux propriétés antioxy- 
dantes (vitamines E ot C) qui pouvent 
contrer les effets néfastes dos radicaux 
Hibres sur le cœur, Ensuite, seulement, 
on aura recours aux médicaments, 

L'usage des médicaments cardiovas- 
culares traditionnels, tels que la nitro- 
lyoérine (qui dilate les vaisseaux 
coronaires) ot la digitaline (qui, en ralen- 
tissant la fréquenco cardiaque, favorise 
Je retour veineux et repose le cœur) est 
encore répandu: l'acide acétylsalicy- 
lique, ou AAS (Aspirin, par exemple), 
qui réduit l'agrégation plaquettaire, est 
indiqué, à raison d'un comprimé tous les 
deux jours, surtout chez les personnes 
qui ant déjà été victimes d'un infarctus 
du myocarde ou d'un accident vascu- 
laire cérébral, D'apparition plus récente, 
quelques médicaments « miracles», dont 


Chapitre 19. Système cardiovasculaire: le cœur 


683 


Bke-ple 
axe 


rar de, 
commande. 


a) Dispositif d'assistance ventricu- 
laire gauche HeartMate 


ls bêtabloquours et Les inhibiteurs cale 
ciques, ont transformé la cardiologie. 
Lorsque la noradréaaline ou l'adrénaline 
se lient aux récepteurs bêta de la mem- 
brane plasmique des cellules cardiaques, 
la force et a fréquence cardiaques aug- 
mentent, Parce que Les bôtabloqueurs 
inhibent cette activation par les nouro- 
Bbres sympathiques ot empêchent l'aug- 
mentation de la pression artérielle, ils 
attéauent l'effort imposé au cœur, Quant 
aux inhibiteurs calciques comme le véra- 
pamil, is préviennent les spases dos 
artères coronaires qui sant souvent à 
l'origine des infarctus du myocarde. 

Mais quels choix s'offrent à la por- 
sonne dont le cœur est si mal on point 
que toutes ces mesures sont inutiles? 
Jusqu'à une date récente, lu transplanta- 
tion cardiaque représentait leur soul 
espoir, Or, ce procédé n'a rien de simple. 
Premièrement, il faut trouver un don- 
neur compatible. Deuxièmement. l'inter- 
ventian est complexe et traumatisante. 
Enfin, le receveur doit prendre dos 
immunosuppresseurs pour prévenir le 
rojet du greffon. Après la premlère année 
de survie, un autre typo de rojt est pos- 
sible, car des anticorps peuvent attaque 
la tunique interne des vaisseaux corona- 
riens: pour contrer ce rejet, qui peut cau- 
ser un infarctus du myocarde fatal. on 
ne connait encore aucun {raitement 
immunosuppresseur. Malgré ces compli- 
cations, le taux de réussite des Lrans- 
plantations cardiaques croît sans cesse. 
Plus des trois quarts des patients sur- 
vivent pendant deux ans et la moitié 
vivent plus de douze ans. 


(b) Représentation schématique de 
la technique d'autotransplantation 
cardiaque 


Les cœurs artificiels et les disposi- 
tifs mécaniques d'assistance cardiaque 
sont d'invention plus récente encore. En 
décembre 1982, Barney Clark fut le pre- 
mir être humain à rocevoir un cœur 
artificiel M. Clark no survé- 
ut que 10 jours à l'implantation du 
cœur Jarvik-7 (d'après Le nom de son 
inventeur) et depuis lors, les quatre 
autres personnes qui ont subi la même 
intervention ont succombé à des acci- 
dents vasculaires cérébraux, à des infec- 
Lions massives et à une insuffisance 
rénale. Devant des résulats aussi déce- 
vants, le gouvernement américain a res- 
teint l'usage du cœur artificiel aux 
situations où, dans l'attente d'un cœur 
ble, il représente la seule mesure 
salvatrice. 

D'indication plus large mais ne pau- 
vant servir que temporairement, certains 
appareils portatifs (dispositifs d'assis- 

iricubare gauche, comme Le 
te) délestent le cœur malade 
d'une partie de sa charge de travail. Ces 
pompes mécaniques implantées dans 
l'abdomen et reliées au ventricule gauche 
sont alimentés par une pile externe se 
rangeant dans un sac à dos ou un étui 
d'épaule (voir l'ilustration a). Fait de 
matériaux biocompatibles, le HeartMato 
peut fonctionner pendant plus d'un an 
dans le corps humain sans causer de 
problèmes. Plusicurs personnes grave- 
ment attsintes ont même si bien réagi à 
ce traitement qu'elles peuvent mainte- 
nant s'en passer. Étant donné ces résul- 
Lats, on croit que 20% environ des 
patients souffrant d'insuffisance car- 


disque (surtout ceux qui sont trop âgés 
pour recevoir une transplantation) pour 
raient recevoir des dispositifs d'assis- 
tance ventriculaire gauche permanents. 
L'hémopompe est un autre petit appareil 
qui me peut toutefois servir que de 1 à 

2 semaines; il s'agit d'une pompe de la 
faille d'un crayon que l'on introduit par 
l'intermédiaire d'une artère dans le 
ventricule gauche, Ses pales en farmo 
d'hélice tournent enviran 25 000 fois par 
minute pour éjecter le sang dans l'aorte. 

La cardiomyoplastie est une 
nouvelle et prometteuse technique chi- 
rurgicale cote technique d'autotrans- 
plantation consiste à réparer la paroi du 
cœur ou à augmenter son action do pom- 
page au moyen de Lissu musculaire sque- 
lettique prélevé sur le patient lui-même, 
Les principales étapes de l'intervention 
sont l'excision de la portion endommu- 
gée de la paroi cardiaque et le ronforco- 
ment de cette paroi avec du musclé 
= emprunté » au grand dorsal (voir 
l'illustration b). Ce fragment de muscle 
demeure rattaché au muscle grand dorsal 
même et continue d'être vascularisé et 
innervé, Ensuite, le chirurgien attacho 
un stimulateur au greffon et il en accé- 
lère graduellement la fréquence pour la 
synchroniser avec celle du cœur, Le pro- 
“cédé ne comporte évidemment aucun 
risque de rejet, La principale dificulté 
consiste à amener le muscle squolottique 
so contracter comme le muscle car- 
diaque, c'est-à-dire de manlère constante 
lutôt que sporadique. Les chercheurs 
pensent qu'en stimulant éloctriquement 
le muscle squelettique, ils pourront 
accroltre le pourcentage do bros oxyda- 
tives à contraction lente, ot résistantes à 
la fatigue. 

Le dernier procédé que nous décri- 
vons ici est nouveau et pou orthodoxe, 11 
s'agit de la ventriculectomie partielle 
sauêhe, introduite aux États-Unis en 
1996 mais mise au point en 1994 dans 
un Hôpital primitif de la jungle du Brésil 
par le docteur Randas Batista. Étonnam- 
ment simple, cell technique chirurgi- 
all consiste à renforcer le ventricule 
gauche d'un cœur hypertrophié en prati- 
quant une excision dans co ventricule. 
Ramené à ses dimensions normales, le 
cœur recommence à battre de façon etf- 
cace, la tension sur la paroi ventriculaire 
étant réduite. Bien des chirurgiens 
“croient que cette technique pourrait 

avérer efficace pour le traftement des 
patients dont le cœur est hypertrophié et 
affaibli. 
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FIGURE 19.22 
Facteurs influant sur la régulation du débit cardiaque. 


Régulation de la fréquence cardiaque 
Dans un système cardiovasculaire sain, le volume systo- 
lique est relativement constant, Mais si le volume sanguin 
diminue abruptement où que le cœur est gravement affai- 
bli, lo volume systolique diminue la fréquence cardiaque 
doit s'accélérer et la contractilité augmenter pour pallier 
cette diminution. Par ailleurs, des facteurs de stress pas- 
sagers peuvent influer sur la fréquence cardiaque et, par- 
tant, sur lo débit cardiaque, par le biais de mécanismes 
nerveux, chimiques et physiques que nous décrivons 
ci-dessous. 


Régulation nerveuse par le système nerveux 
autonome Parmi les mécanismes extrinsbques de régu- 
lation de la fréquence cardiaque, le système nerveux auto- 
nome est, de loin, le plus important. Lorsque des facteurs 
de stress émotionnel au physique tels que la peur, l'anxiété, 
l'excitation ou l'exercice activent le système nerveux 
sympathique (figure 19.22), les neurofbres sympathiques 
libèrent de la noradrénaline à leurs synapses cardiaques. 
Comme co neurotransmetteur (de méme que l'adrénaline) 
se lie aux récepteurs B-adrénergiques, le seuil d'excita- 
ton du nœud sinusal diminue; le nœud sinusal aug- 
mente alors la Fréquence de ses potentiels d'action et le 
cœur bat plus vite. La stimulation sympathique augmente 
aussi la contractilité en favorisant Îa pénétration de Ca 
dans les cellules contractiles, comme nous l'avons décrit 
précédemment, Puisque le volume télésystalique dimi- 
nue, le volume systolique ne diminue pas comme ce 
serait le cas s'il ne se produisait qu'une augmentation de 
la fréquence cardiaque. 


Le système nerveux parasympathique a un effet 
contraire (antagoniste) à colui du système sympathique, et 
il réduit la fréquence cardiaque une fois passée la situn- 
ion génératrico de stress. Toutofois, certains états émo- 
tionnels, tels le chagrin et la dépression grave, pouvent 
activer le système nerveux parasympathique pendant de 
longues périodes. Les réponses cardiaques à lu stimula- 
tion parasympathique dépendent alors de la libération 
d'acétylcholine, qui hyperpolarise les membranes plus- 
miques en ouvrant les canaux à potassium des cellules 
musculaires. Puisque l'innervation vagale des ventricules 
est clairsemée, l'activité du système nervoux parasympa- 
thique a des effets négligeables ou nuls sur la contractilité 
cardiaque. 

Au repos, le système nerveux sympathique et le sys 
tème nerveux parasympathique envoient sans cesse des 
influx au nœud sinusal, mais l'influence prédominante 
est l'inhibition provenant de la stimulation du nœud 
sinusal par les neurofbres motrices des nerfs vagues 
{nerfs crâniens X). Le muscle cardiaque a donc un tonus 
vagal, et la sécrétion d'acétylcholine par les neuroñbres 
des nerfs vagues ralentit la fréquence de ses battements. 
Ainsi, le sectionnement de ces nerfs a pour effet presque 
immédiat d'accélérer la fréquence cardiaque d'environ 
25 battements par minute (autrement dit, elle passe de 
75 à 100 battements/min), soit la cadence déterminée par 
le nœud sinusal 

Lorsque les influx sensoriels provenant des diversos 
parties du système cardiovasculaire stimulent inégale- 
ment les deux parties du système nerveux autonome, 
celui qui est le plus faiblement excité est temporairement 


ibé. La plupart de ces influx sont issus de barorécep- 
is, des récepteurs qui réagissent aux variations de la 
pression anéridlle sysémique, Par exemple, le réflexe de 
Bainbridge est un réflexe sympathique déclenché par une 
hausse du retour veineux et une congestion sanguine 
dans les oreillettes. L'étirement des parois auriculaires ac- 
croît la fréquence et la force cardiaques (1) en stimulant 
directement le nœud sinusal et (2) en stimulant les baro- 
récopteurs des oreillettes: le réflexe se déclenche alors et 
provoque une stimulation accrue du cœur par le système 
nerveux sympathique. 

Comme une augmentation du débit cardiaque 
entraîno une élévation de la pression artérielle systé- 
mique, et vice versa, la régulation de la pression artérielle 
fait souvent intervenir des mécanismes de régulation 
réflexes de la fréquence cardiaque. Nous revenons plus en 
détail sur les mécanismes de régulation nerveuse de la 
pression artérielle au chapitre 20. 


Régulation chimique Les substances chimiques 
normalement présentes dans le sang et dans les autres 
liquides organiques peuvent influer sur la fréquence car- 
dingue, particulièrement si elles deviennent excessives 
où insuffisantes, Nous décrivons ci-dessous quelques-uns 
do ces facteurs chimiques. 


1. Harmones, L'adrénaline, une hormone libérée par la 
médulla surrénale durant les périodes d'activation du 
système nerveux sympathique, a sur le eœur le môme 
effet que la noradrénaline libérée par les neurofbres 
sympathiques: elle augmente sa force de contraction 
at la fréquence de ses battements. La thyroxine, une 
hormone thyroïdienne qui accélère le métabolisme. 
cause une augmentation plus lente mais plus durable 
de la fréquence cardiaque lorsqu'elle est libérée en 
grande quantité. Pulsqu'elle potentialise aussi l'action 
de l'adrénaline et de la noradrénaline, les personnes 
atteintes d'hyperthyroïdie chronique peuvent voir 
leur cœur s° 


2. lons, Pour que le cœur fonctionne normalement, les 
rapports de concentration entre les ions intracellulaires 
ot les ions du liquide interstitiel doivent demeurer à 
l'intérieur dos limites physiologiques. Les déséqui- 
libres des élactralytes plasmatiques et, par conséquent, 
du liquide interstitiel peuvent entraîner des dysfonc- 
tionnements importants de la pompe cardiaque. 


La diminution de la concentration sanguine de 
calcium ionique (hypocalcémie) déprime l'acti 
vité cardiaque. Inversement, l’hypercalcémie res- 
serre le couplage excitation-contraction et prolonge le 
plateau du potentiel d'action. Ces phénomènes aug- 
mentent l'irritabilité du cœur au point que ses contrac- 
tions peuvent devenir spastiques et exténuantes. Beau- 
coup de médicaments cardiovasculaires agissent sur le 
transport du calcium dans les cellules cardiaques (voir 
l'encadré des pages 682-584). 

Les excès de sodium et de potassium ioniques ne sont 
pas moins inquiétants. Un excès de sodium (hypernatré- 
mie) inhibe le transport du calcium ionique dans les cel- 
lules cardiaques et entrave la contractian. Un excès do 
potassium (hyperkaliémie) gêne le mécanisme de dépola- 
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risation en abaissant le potentiel de repos, ce qui peut 

mener au bloc et à l'arrêt cardiaques. Un taux anormal 
snentbas de potassium (hypokaliémie) est également dan 
gereux, car il affaibilit Les battements du cœur et provoque: 
l'apparition d'arythmies. = 
Autres facteurs L'âge le sexe, l'exercice et la tempéra- 
ture corporelle, bien qu'ils soient moins importants que 
les facteurs nerveux, influent aussi sur la fréquence car. 
diaque. De 140 à 160 battements par minute chez le fœtus, 
la fréquence cardiaque diminue graduellement au cours 
de la vie. La fréquence cardiaque moyenne est de 72 à 
80 battements par minute chez les femmes et de 64 à 
72 battements par minute chez les hommes. 

Par l'intermédiaire du système nerveux sympathique. 
l'exercice accélère la fréquence cardiaque, augmente In 
pression artérielle systémique et améliore l'irrigation des 
muscles (voir la figure 19.22). Toutefois, la fréquence 
cardiaque au repos est beaucoup plus basse chez los 
personnes en bonne forme physique que chez les séden- 
taires, ot elle peut même se situer entre 40 et 60 battements 
par minute chez les athlètes, Nous expliquons ci-dessous 
ot apparent paradoxe. 

La chaleur augmente la vitesse du métabolisme des 
cellules cardiaques et, par le fait même, la fréquence 
cardiaque. C'est pourquoi une forte fièvre et l'exercice 
{pendant lequel les muscles produisent de la chaleur) 

èrent la fréquence cardiaque. Le froid a l'effet opposé. 
La fréquence cardiaque varie suivant le degré 
à] d'activité. Copendant, des variations marquées 
et persistantes Wraduisent généralement une 
maludie cardiovasculaire. La tachycardie (littéralement, 
«cœur rapide») est une fréquence cardiaque anormale- 
ment élevée (supérieure à 100 battements par minute) 
elle peut être causée par une température corporelle 
‘excessive, le stress, certains médicaments ou une curdio- 
pathie. Comme elle est propice à la fbrillation, la tachy- 
cardio persistante est considérée comme pathologique, 
La bradycardie (bmdus = lent) est une fréquence car- 
diaque inférieure à 60 battements par minute. Elle peut 
être provoquée par une température corporelle basse, 
certains médicaments.ou l'activation du système nerveux 
parasympathique. C'est aussi une conséquence bien 
connue et désirable de l'entraînement axé sur l'endu- 
rance. À mesure que la condition physique ot cardiovas- 
culaire s'améliore, le cœur s'hypertraphie et son volume 
systolique augmente. Par conséquent, la fréquence car- 
diaque au repos, même faible, suffit à produire un débit 
cardiaque adéquat. Chez les personnes sédentaires, oute- 
fois, la bradycardie prsistante peut priver les tissus d'une 
irrigation adéquate. Enfin, elle constitue un signe fréquent de 
l'œxdème cérébral consécutif à un traumatisme crânien, m 


Déséquilibres homéostatiques 
du débit cardiaque 


En temps normal, l'action de pompage du cœur 
maintient l'équilibre entre le débit cardiaque ot 
le retour veineux, Si tel n'était pas le cas, le sang 
s’accumulerait (congestion) dans les veines qui le ren- 
voient au cœur. 
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L'insuffisance cardiaque désigne une faiblesse de 
l'action de pompage telle que la circulation ne suffit pas à 
satisfaire les besoins des tissus. insuffisance cardiaque 
généralement une évolution défavorable liée à l'affaibli 
sement du myocarde par l'athérosclérose des artères coro- 
maires, l'hypertension artérielle, les infarctus du myocarde 
répétés où une myocardie. Ces divers facteurs ont sur le 
myocarde des effets différents mais tout aussi néfastes. 
Nous les examinons ci-dessous. 


1. L'athérosclérose des artères coronaires, qui se définit 
essentiellement comme une obstruction des vais- 
soaux coranaires par des dépôts lipidiques (athérome 
artériel). entrave l'apport de sang et d'oxygène aux 
cellules cardiaques. Le cœur devient de plus en plus 
hypoxique et ses contractions perdent leur efficacité. 

2. Normalement, la pression dans l'aorte est de 80 mm Hg 
à la fin de la diastole (pression diastolique); le ventri- 
ule gauche exerce une force à peine supérieure pour 
expulser le sang qu'il contient. Mais si la pression 
dans l'aorte dépasse 90 mm Hg à la fin de la diastole, 
le myocarde doit forcer davantage pour faire ouvrir la 
valve de l'aorte ot pour chasser le sang du ventricule, 
Si cette situation de postcharge accrue se prolonge, le 
volume télésystolique augmente. Le myocarde s'hyper- 
traphie et, peu à pou, s'affaibli. 

4. Dos infaretus du myocarde répétés affaiblissent l'action 
do pompage car un tissu fibreux non contractile (cica- 
triclel) se substitue aux cellules cardiaques mortes. 


4. On ignore souvent ce qui cause la myocardie; les 
ventricules s'étirent et se ramollissent et le myocarde 
dégénère. Certaines substances toxiques (alcool, 
cocaïne, excès do catécholumines, agents chimiothé- 
rapeutiques), l'hyperthyroïdie et l'inflammation du 
cœur sont parfois en cause. La contractilité ventricu- 
laire est amoindrie, le débit cardiaque faiblit et l'état 
du patient s0 détériore progressivement. 


Le cœur étant une double pompe, l'insuffisance car- 
diaque pout toucher un de ses côtés avant l'autre. Si elle 
atteint le côté gauche, elle cause la congestion pulmo- 
naire. Le ventricule droit continue de propulser le même 
volume de sang vers les poumons, mais le ventricule 
gauche n'est plus en mesure d'éjecter le volume de sang 
qui en revient dans la circulation systémique. Le ventri- 
ule droit éjectant plus de sang que le ventricule gauche, 
les vaisseaux sanguins des poumons s'engorgent, la pres- 
sion s'y élève et le plasma sanguin diffuse dans le tissu 

causant l'ædème pulmonaire. Laissé sans 
l'œdème pulmonaire entraîne la suffocation et 
la mort de l'individu. 

L'insuffisance cardiaque du côté droit provoque la 
congestion périphérique. Le sang stagne dans les organes 
et l'accumulation de liquides dans les espaces interstitiels 
gêne l'apport d'oxygène et de nutriments aux cellules, de 
même que l'élimination de leurs déchets. L'œdème se 
remarque surtout dans les extrémités (pieds, chevilles et 
doigts), et la peau peut garder quelque temps l'empreinte 
des doigts (godet). 

L'insuffisance d'un côté du cœur impose un surcre 
de travail au côté opposé et finit par s'installer dans le 


cœur entier, ce qui cause un affaiblissement extrême et 
incurable du eœur (insuffisance cardiaque décompensée). 
Le traitement vise principalement (1) à ménager l'énergie 
du cœur avec des dérivés digitaliques comme la digoxine 
(dérivé de la digitaline qui fait battre le cœur plus len- 
tement), (2) à faire excréter de l'eau en administrant un 
diurétique (médicament qui augmente l'excrétion de Na* 
et d'eau par les reins) et (3) à réduire la postcharge car- 
diaque par des médicaments qui abaissent la pression 
artérielle (par exemple, des inhibiteurs de l'enzyme do 
conversion, enzyme qui catalyse la formation d'angio- 
tensine IL, un puissant vsoconstricteur]. Depuis peu, les 
transplantations cardiaques, les interventions chirurg 
cales et les dispositifs mécaniques donnent une lueur 
d'espoir à certains patients (voir l'encadré des pages 
682-683). m 


DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DU CŒUR 


Dérivé du mésoderme, le cœur humain commence à s'éla- 
borer sous forme de deux tubes, les cœurs primordiaux. 
La fusion de ces deux tubos crée une cavité simple qui 
pompe le sang dès le 23° jour de la gestation (figure 
19.23). Un à deux jours plus tard, cette cavité montre qua- 
tre petites bosses qui représentent les futures cuvités car- 
diaques. De l'extrémité caudale à l'extrémité crânienno, 
dans le sens de la circulation sanguine, ces quatre cavités 
sont les suivantes: 


1. Sinus veineux. Cette cavité roçoit d'abord tout le sung 
veineux de l'embryon. Ello devient ensuite la portion 
à paroi lisse de l'oreillette droite et le sinus coronaire, 
et donno naissance au nœud sinusal. Lo sinus voi- 
neux est en quelque sorte le «chof d'orchestre» qui 
règle la fréquence cardiaque dès le début du dévelop- 
pement embryonnaire. 

2. Orcillette primitive. Cotte cavité embryonnaire se 
transforme pour-former les muscles pectinés des 
oreillettes. 

3. Ventricule primitif. Cette cavité, la plus forte des 
cavités de pompage du cœur embryonnaire, donne le 

ventricule gauche adulte. 

Bulbe primitif du cœur, Cette cavité ainsi que son 

extension crânienne, le tronc artériel, sont à l'origine 

du tronc pulmonaire, du vestibule de l'aorte et de la 
majeure partie du ventricule droit. 


Au cours des trois semaines qui suivent, la «cavité» car- 
diaque subit des contorsions spectaculaires (elle forme 
une boucle vers la droite). D'importants changements 
structuraux la transforment en un organe à quatre cavités 
qui, dès lors, fonctionne comme une double pompe fable 
et régulière. Pour assumer leurs positions définitives, le 
ventricule primitif amorce sa descente et l'oreillette 
monte. Le cœur se divise en quatre cavités (en suivant un 
certain nombre d'étapes), les septums interauriculaire ct 
interventriculaire se forment et le bulbe priritif se sépare 


Fusion 
des cœurs 
primorciaux 


FIGURE 19.23 
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Développement du cœur humain pendant la quatrième semaine. Vue ancé- 
rieure, extrémité crânienne oriencée vers le haut des figures. (a) Aux environs du 

21° jour. (b) 22° jour. (c) 23° jour. (4) 24° jour. (e) 28° jour. Dans (b).le numéro 1 
correspond au sinus veineux, le 2 à l'orellere primiuve, le 3 au ventricule primicf, le 4 
au buibe primitif du cœur ec le da au ronc artériel. Les flèches indiquent le sens de la 


<ireulaton sanguine. 


en deux sections: le tronc pulmonaire et l'aorte ascen- 
dante, Après le deuxième mois, le cœur ne fait que croître 
jusqu'à la naissance, 

Le septum interauriculaire du cœur fætal est percé 
par le foramen ovale (littéralement, «trou ovale »); grâce 
à cot orifice, le sang qui entre dans le cœur droit con- 
tourne les poumons, affaissés et inactifs. Une autre voie 
de contournement des poumons, le conduit artériel, relie 
le tronc pulmonaire et l'aorte. (Nous revenons plus en 
détail sur la circulation fœtale au chapitre 29.) À la nais- 
sanco où peu après, la fermeture de ces dérivations 
achève la séparation des deux côtés du cœur. Dans le 
cœur adulte, le faramen ovale et le conduit artériel 
laissent doux vostiges, la fasse ovale et le ligament arté- 
riol, respectivement (voir la figure 19.4b et c). 

Chez les nouveau-nés, les cardiopathies congé- 
nitales causent près de la moitié des décès attri- 
buables à une anomalie congénitale. Les anoma- 
lies los plus courantes causent deux types de troubles: 
{1} elles font entrer en contact le sang systémique pauvre 
en oxygène ot le sang oxygéné provenant des poumons (ce 
qui procure aux tissus un sang mal oxygéné) ou (2) elles 
produisent des valves ou des vaisseaux rétrécis qui aug- 
mentent considérablement l'effort demandé au cœur. 
Parmi les anomalies du premier type, mentionnons la 
communication interauriculaire et la communication 
interventriculaire (Bgure 19.248) ainsi que la persistance 
du conduit artériel, dans laquelle l'aorte reste en contact 
avec le tronc pulmonaire. La coarctation de l'aorte (figure 
19.24b) est un exemple du deuxième type de trouble, tan- 
dis que la tétralogie de Fallot, une affection grave caracté- 
risée par une cyanose apparaissant quelques minutes 
après la naissance, relève des deux types d'anomalies 
(figure 18.24c). La plupart de ces malformations néces- 
silent un traitement chirurgical et sont duos à des facteurs 
envirannementaux ou maternels (infection maternelle. 


absorption de drogues, etc.) qui atteignent l'embryon au 
cours du deuxième mois de grossesse, pendant lequel le 
cœur se forme. æ 

En revanche, un cœur bien constitué est admirable- 
ment résistant et peut fonctionner pendant de très nom- 
breuses années, Normalement, les mécanismes homéosta- 
tiques sont si efficaces que le cœur, même quand il 
travaille plus fort, le fait sans se faire remarquer. Chez les 
gens qui pratiquent régulièrement un exercice intense, le 
cœur s'adapte graduellement à l'effort: il grossit et gagne 
en puissance et on efficacité, Par conséquent, lo volume 
systolique augmente et la fréquence cardiaque au repos 
diminue. Les chercheurs ont découvert que l'exercice 
 concourt également à éliminer les dépôts lipi- 
diques des vaisseaux sanguins et, de ce fait, qu'il prévient 
chérosclérose et la cardiopathie. En l'absence de mala- 
chroniques, ces bienfaits de l'exercice peuvent sa 
faire sentir jusqu'à un âgo très avancé. 

Cependant, l'exercice n'est bénéfique que s'il est 
régulier. En effet, c'est à cette condition seulement qu'il 
améliore l'endurance et la force du myocarde, Par exemple, 
des séances d'exercice modérément vigoureux à raison de 
30 minutes par jour (marche rapide, bicyclette ou travaux 
d'entretien extérieur) sont bénéfiques pour la plupart des 
adultes. Toutefois, l'exercice vigoureux occasionnel, celui 
que pratiquent les «athlètes du dimanche », peut imposer 
au cœur un effort qu'il est incapable de fournir et provo- 
quer un infarctus du myocarde. 

Étant donné l'incroyable quantité de travail qu'accom- 
lit le cœur en une vie, le vieillissement lui fait subir des 
changements anatomiques inévitables : 


+ Sclérose et épaississement des valves. Comme 
l'écoulement du sang atteint sa force maximale dans 
le ventricule gauche, ce sont surtout les cuspides de 
la valve auriculo-ventriculaire gauche qui durcissent 
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8) Communication Interventricutaire. 
La partie supérieure du septum 
iniarventiulair ne se forme pas; 
le sang cireule donc entre les. 

“deux Ventriules; 


FIGURE 19.24 


() Goarctation de l'aorte. 
{Une parte de l'aorte se réréci 
ce qui augmente la charge 
de travail u venticule gauche. 


Incidence 
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{e) Tétralogle de Fallot. Maliornations multiples 
ietra= quatre). Tronc pulmonaire Hop étro at 
valve puimonaire sténosée communication inter 
venicuiair sorte ouverle sur les deux venricules 
paroi du venticule droi épaissie par un SutcrO 
Ge ravail 


Exemples d'anomalies congénitales. Les secrions en violet indiquenc les régions du 


cœur atreintes par les malformations. 


et épaississont, Les souffles cardiaques sont relative 
ment répandus chez les personnes âgées, 

2. Diminution de la réserve cardiaque. Les années 
modifient peu la fréquence cardiaque au repos. Au fl 
des ans, toutefois, le cœur réagit de moins en moins 
vigoureusement aux facteurs de stress, soudains ou 
prolongés, qui exigent un accroissement de son débit. 
Les mécanismes de régulation sympathiques perdent 
de leur efficacité (probablement parce que le nombre 
de canaux à calcium dans les terminaisons nerveuses 

mpathiques diminue avec l'âge), et la fréquence 
cardiaque devient de plus en plus variable. La fré- 
quence maximale diminue, mais d'une manière 
moins prononcée chez les personnes âgées physique- 
ment actives 

3. Fibrose du myocarde. Avec l'âge, les nœuds sinusal 
et auriculo-ventriculaire du système de conduction 
du cœur deviennent parfois fibreux. Ce phénomène 
augmente l'incidence des arythmies et des autres pro- 
blèmes de conduction. 

4. Athérosclérose, Bien que l'athérosclérose commence 
dès l'enfance ses insidieux ravages, l'inactivité, le 
tabagisme ot le stress accélèrent sa progression. Ses 


conséquences les plus graves sur le cœur sont la car- 
diopathie due à l'hypertension et l'occlusion des 
arères coronaires. Ces troubles, à leur tour, prédis- 
posent à l'infarctus du myocarde et à l'accident vas- 
culaire cérébral. Bien que le vieillissement lui-même 
altèro les parois des vaisseaux, bon nombre de cher- 
chours estiment que le régime alimentaire est le plus 
important facteur causal des maladies cardiovascu- 
laires. On convient généralement qu'un régime alimen- 
taire pauvre en graisses animales, en cholestérol et en 
sel réduit les risques de maladie cardiovasculaire. 


La structure du cœur est remarquable de finesse ot d'offi- 
cacité. Fiable et précise, cette double pompe propulse le 
sang dans les grosses artères qui s'y abouchent. Or, le 
fonctionnement de ce mécanisme repose essentiellement 
sur les variations de la pression dans les vaisseaux san- 
guins. Au chapitre suivant, nous étudions la structure et 
la fonction des vaisseaux sanguins, et nous faisons le lien 
entre ces données et le travail du cœur. À la fin du cha- 
pitre 20, nous aurons brossé un tableau complet du sys- 
ème cardiovasculaire. 
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TERMES MÉDICAUX 


asystole Disparition des contractions cardiaques; le cœur resto 
Zastole par suite d'absence complète de stimulations. 


thétérisme cardiaque Procédé diagnostique qui consiste à 
=iroduire un fin cathéter (tube) dans le cœur en passant par un 
=issvau sanguin. Les résultats de l'analyse des échantillons de 
Sang, la mesure de la pression intracardiaque ainsi que le mesure 
3e la vitesse de la circulation sanguin permettent le dépistage de 
Eraubles valvulaires, de malformations et d'autres cardiopathies. 
Cœur pulmonaire Dans sa forme aiguë, insuffisance cardiaque 
Araite consécutive à l'élévation soudaine de la pression artérielle 
ins circulation pulmonaire (hypertension pulmonaire): 
embolie pulmonaire en est souvent la cause, Sa forme chro- 

que correspond à une hypertrophie du ventricule droit qui 
t moner à une insuffisance do ce dernier: elle est généralement 
socle à us irouble pulmonaire chronique el que 'omphy- 
Sème où l'asthme. 


Endocardite inflammation de l'ondocarde généralement loca- 
da au niveau des valves cardiaques; souvent causée par une 
fectlon bnctérionn du sang, mais parfois ausa par uno Ifoc- 
ion fongique ou une réaction auto-immune. Les toxicomanes 

peuvent contracter une endocardite en utilisant une aiguille 
ontaminéo. 


Miyoeurdite Nom générique dos inflammations du myocarde: 
À peut être aigu ot résulter d'une infoction streptococcique où 
Virals atssée sans traitement chez l'enfant, La myocardite pout 
Ale lo cœur et entrave son action de pompage. 


Palpitation Battement for, raplde ou irrégulier au point d'être 
inctmmodant, Les paliltions peuvent être causées par des 
médicaments, des drogues, la nervosité ou une cardiopathie. 


s mltral Anomalio d'au moins une cuspide de la va 
auriculo-ventriculaire gauche (mitrale). qui ballonne dans 
l'arilltto gauche au moment de la systole ventriculaire et laisse 
 Attoignant jusqu'à 5% de la population, la plus 
souvent des jeunes femmes, l'anomalie semble duo à une dégé- 
“conco du tissu conjonctif ol serait d'origine génétique (on 
observe un allangement ou même une ruplure des cordagrs Le 

dieux de mème qu'un dysfoncionnement des muscles papil. 
aire, Le traitement courant est le remplacement dla valve. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Anatomie du cœur (p. 659-668) 


Dimensions, situation et orientation (p. 659-660) 
1. Le cœur humain a la taille d'un poing fermé. I est placé obli- 
quoment dans le médiastin. 


Enveloppe du cœur (p. 660) 

2. Le cœur ost envoloppé dans un sac à double paroi formé du 
péricarde Mbreux extra et du péricarde séreux interne (lames 
Parétal et viscrale) La cavité du péricarde, entre les lames de la 
éreuse, contient la sérosté, un liquide lubrifiant, 


uniques de la paroi du cœur (p. 660-661) 
3 Les tuniques du cœur sont, de l'intérieur vers l'extérieur, 
l'endocarde, la myocarde (renforcé par un squelette Ebreux) et 
F'éplcarde (lame viscrale du péricarde séreux). 


Cavités et gros vaisseaux du cœur (p. 661-664) 

4. Le curronferme deux oreilleltes dans sa partie supérieure et 
deux ventricules dans sa partie inférieure, Du point de vue fonc- 
Siomnol, le cœur est une double pompe. 


5. La veine cave supérieure, la veine cave inférieure et le sinus 
coronaire entrent dans l'oreillette draite. Quatre veines pulmo- 
aires pénètrent dans l'orvilette gauche. 

6. Le ventriculle droit expulse le sang dans les artères du tronc 
pulmonaire: le ventricule gauche propulse le sang dans l'aorte, 


‘Trajet du sang dans le cœur (p. 664-665) 

7. Le cœur droit est la pompe de la circulation pulmanaire. Le 
sang des voines systémiques, pauvre en oxygène, entre dans 
l'oreillette droite, passe dans le ventrieule droit, emprunte le tronc 
pulmonaire pour se rendre aux poumons et revient, oxygéné, dans 
l'oreillette gauche par les veines pulmonaires, 

8. Le cœur gauche est la pompe de la circulation systémique, Le 
sang riche on oxygène provenant des poumons entre dans l'oroil- 
dette gaucho, s'écoule dans le ventricule gauche et umprunto 
l'aorte, dont os ramifications le distribuent dans tout l'organisme. 
Les veines systémiques rapportent le sang pauvre en axygbno dans 
l'oreillette droite. 


Valves cardiaques (p. 665-068) 

9. Les valves auriculo-vntriculaires droite et gauche (licuspide 
at bicusplde) empéchent Le reflux du sang dans les oreilettes au 
moment de la contraction ventriculaire. Les valves de l'aorte et du 
tronc pulmonaire empéchent l reflux du sang dans les ventrioulos 
au moment du relâchement du muscle cardiaque. 


Apport sanguin au cœur: circulation 
coronarienne (p. 668-669) 


1. Les artères coronaire gauche ot droite, nées de l'aorte, émettent 
des ramifications (rameaux interventriculatres antérieur ot posté- 
rieur, rameau marginal droit et rameau circanflexe de l'artbre curo- 
maire gauche) qui iriguent le cœur lui-même. Le sang veineux, 
recueilli par les veines du cœur (grande, moyenno et ptite), s0 
jette dans le sinus coronaire. 


2. Le myocarde est irrigué pendant le relâchement du cœur. 


Propriétés du tissu musculaire cardiaque 
(p. 669-672) 


Anatomie microscopique (p. 069-671) 

1. Las callules musculaires cardiaques sont ramiféis, tridos ot 
généralement mononucléées. Elles contiennent des myoñbrilles 
composées de sarcomères typiques. 

2. Les cellules cardiaques ddjacentes sont rattachées par des 
“disques intercalaires contemant des desmosomes ot des fonctions 
“ouvertes. Étant donné le couplage électrique fourni par cos der 
nières le myocarde se comporte comme un syncytium fonctionnel. 


Besoins énergétiques (p. 671) 
3. Les cellules du muscle cardinque contiennent d'abondantes 
mitochondries. Leur production d'ATP repose prosque exclusive. 
ment sur la respiration nérobie. 


Mécanisme et déroulement de la contraction 

(p. 671-672) 

4. Dans les collules contractiles du muscle cardiaque, les poten- 
tiels d'action sont produits de la même façon que dans les callules 
musculaires squeletiques. La dépolarisation de la membrane 
ouvre les canaux à sodium valtage-dépendants. L'entrée du sodium 
détermine ls phase ascendante de la courbe du potentiel d'action. 
En outre, la dépolarisation ouvre les canaux lents à calcium 
et à sodium: l'entrée du Ca” prolonge la période de dépolarisa. 
ion (ce qui crée le plateau). Le calcium ionique libéré par Le réti 
culum sarcoplasmique (ainsi que le calcium qui diffuse du liquide 
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intersiil) permet de coupler le potentiel d'action au glissement 
des Flaments d'actine ot de myosine La période réfractaire es plus 
longue dans le muscle cardiaque que dans le muscle squeletique, 
ex qui prévient la contraction tétanique. 


Physiologie du cœur (p. 672-686) 
Phénomènes électriques (p. 672-677) 

1. Certaines cellules non contractiles du muscle cardiaque pré- 
sentent un autamatisme qui leur permet de déclencher d'elles. 
mms des potentiels d'action. Ces cellules cardioncctrices 
amorcent une lente dépolarisation, appelée potentiel de « pace- 
makor», immédiatement après avoir atoint leur potentiol de ropos. 
Cette forme de dépolarisation explique pourquoi le potentiel de 
membrane end lentement var le seuil d'excitation, lequel permot 
Le déclenchement d'un potentiol d'action. Ces cellules forment Le 
système de conduction du eœur. 

2, Le système de conduction du cœur, ou système cardionecteur, 
est composé du nœud sinusal, du nœud auriculo-ventriculaire, du 
faisceau auriculo-ventriculaire et de ses branches ainsi que des 
myoñbros de conduction cardiaque. Ce système coordonne la 
dépolarisation et les battements du cœur. Étant donné que Le nœud 
sinusal a la fréquence de dépolarisation spontanée la plus rapide, 
Al constitue l contre rythmogène 1 détermine Le rythme sinusal. 

3. Les anomalies du système de conduction du cœur peuvent 
causer des arythmies, la brillation et le bloc cardiaque. 

4. Le cœur est innervé par le système nerveux autonome. Les 
centres cardiaques autonomes sont situés dans le bulbe rachidien. 
Les neurones du centre cardioaccélérateur sympathique émettent 
des prolongements jusqu'aux neurones du segment T, à T; de la 
moelle dplnière À leur taur, ces nourones sont reliés aux ganglions 
cervicaux et thoraciques supérieurs. Les neurofbres postganglion- 
rires inmervent les nord sinusal et auriculo-ventriculaire ainai 
qu les cales du muscle cardiaque. Le contre cardio-inhibiteur 
parssympathique exarce son influence par l'intermédiaire des 
nerfs vagues (X) qui s'étendent jusqu'à a paroi du cœur. La plu- 
part ds nourofbres parasympathiques desservant les naruds sinu- 
sal at auriculo-vontriculaire, 

5. Un éleeirocardiogramme est une représentation graphique 
des phénomènes électriques survenant dans le musclo cardiaque. 
L'onde P est associé à la dépolarisation auriculaire, lo complexe 
QRS, à la dépolarisation ventrieulair ot l'onda T, à la ropolarisa 
tion ventrieulaira 


Phénomènes mécaniques: la révolution cardiaque 
(p. 677-679) 

6. La révolution cardiaque est l'ensemble des événements qui se 
produisent pendant un battement. De la mésodinstole à La télécia- 
tale, Les ventricules a rumplissent t as oreilettes so comtractont, 
La systole ventreulaire recouvre la phase de contraction isovolu 
métrique et lu phase d'éjection ventriculaire. Pendant la protodia: 
sta, les ventricules sont relñchés el complètement clos. Ensui 
la prossion auriculaire étant supériearo à la pression ventriculaire, 
les valves auriculo-ventriculaires s'ouvrent, ce qui marque le 
début d'une autre révolution. À la fréquence normale de 75 batte- 
ments par minute, une révolution cardiaque dure 

7. Les variations de La pression font ireuler Le sang à l'intérieur 
du cœur, elles entraînent l'ouverture et a fermeture des valves. 


Bruits du cœur (p. 679) 

8. Les bruits normaux du cœur proviennent essentiellement de 
la fermeture des valves. Les bruits anormuaux, appelés soufles, tra- 
duisent généralement des troubles valvulaires. 


Débit cardiaque (p. 679-651, 604-626) 

8. Le débit cardiaque est typiquement de 5 L'min. 1 cormspond 
à le quantité de sang lectée par chaque ventrieule en 1 minute. Le 
volume systolique est a quantité de sang expulsée par un vuntri. 
ue à chaque contraction. On calcule e débit cardiaque on multi 
liant a fréquence cardiaque par le volume systalique. 


10. Le volume systolique ropase dans une grande mesure sur le 
degré d'étirement que le sang veineux imprime aux fibres muscu- 
laires des ventricules. D'environ 70 mL. i roprésente la différence 
entre le volume télédiastolique et le volume télésystolique, Tout co 
qui influe sur la fréquence cardiaque et sur le volume sanguin 
influe aussi sur le retour veineux et, par conséquent, sur le volume 
systolique. 

11. L'ectivation du système nerveux sympathique accroît la fré- 
quence et la force de contraction du muscle cardiaque. L'activation 
du système nerveux parasympathique a les effets opposés, Le cœur 
présente ordinairement un tonus vagal 

12. La régulation chimique de la fréquence cardiaque est due à 
des hormones ('adrénaline et la ihyroxine) et à des ions (sodium, 
potessium et calcium} Les déséquilibres ioniques entravent consi- 
dérablement l'activité de la pompe cardioque. 

13. L'âge, le sexe, l'exercice ot la température carporello influent 
sur la fréquence cardiaqu 

14. L'insuffisance cardiaque désigne une fniblesse de l'action de 
pompage telle que la circulation ne suffit pas à satisfaire Les 
besoins des tissus. L'insuffisance cardiaque du côté droit cause la 
congestion périphérique, l'insuffisance cardiaque du côté gauche 
entraine la congestion pulmonaire, 


Développement et vieillissement du cœur 
(p. 686-688) 


2. Le cœur se forme à partir des cenurs primordiaux et, ds la 
quatrième semaine de gestation, présente uno action de pompage. 
Le cœur fatal contient deux dérivations pulmonaires: le foramen 
ovale et le conduit artériel. 

2. Les cardiopathies congénitales causent plus de la maitié des 
décès de nouveau-nés. Les plus répandues provoquent une oxygt- 
nation inadéquate du sang ou une augmentation de la charge de 
travail du cœur. 

3. Le vicillissoment cause la scléroso et l'épaississomont des 
valves, la diminution do la réserve cardiaque, la fibrose du myo- 
carde at l'athérosclérose. 

4. La consommation de graisses animales ot de sel, o stross 
excessif, l'usage du tabac et le manque d'exercico expasent aux 
maladies cardiovasculaires. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
{Réponses à l'appendice G) 


1. Qu'arrive:tl lorsque les valves de l'aorte ot du tronc pulmo- 
maire sont ouvertes? a) 2, 3, 5,6: (b] 1, 2, 3, 7: (e] 1, 3,5, 6: (d) 2, 
4,57. 

{) Les artères caronaires se remplissent. 

(2) Les valves auriculo-ventriculaires sont fermées 

) Les ventricules se contractent. 

4] Les ventricules se dilaten. 

(Le säng entre dans l'aorte. 

(6) Le sang entre dans le tronc pulmonaire. 

Les oreilleltes se contractent. 


2. La partie du système de conduction du cœur qui st situéo dans 
Je septum interventriculare est: (a) le nœud auriculo-ventriculaire; 
fb) le nœud sinusal; (ele faisceau auriculo-ventriculaire: (à) les 
mvoñbres de conduction card 


3. Un électrocardiogramme révèle: (a) le débit cardiaque; (b) le 
mouvement de l'onde de dépolarisation dans le cœur: (c] l'état de 
La circulation coronarienne (d) l'insuffisance valvulaire, 


4. Dans les cavités du cœur, la contraction se propage: (a) de 
Zsaière aléatoire; (b) des cavités gauches aux cavités droit 

des deux oraillttes aux deux ventricules: (d) de l'oreillette 
roite au ventrieule droit à l'orcillette gauche et au ventricule 
zuche. 


3. La paroi du ventricule gauche est plus épaisse que celle du 
atricule droit parce qu'elle: (a) expulse un plus grand volume de 

sang: (b) doit surmonter plus de résistance; () dilate la cage thore- 
ique (4) expulse le sang à travers une valve plus petite. 


6. Les cordages tendineux: (a) ferment les valves auriculo- 
ventricuinires; (b) empêchent les cuspides des valves auriculo- 
cutrieulaires de s'inverser: (e) contractent les muscles papil. 
aires; (d) ouvrant les valves de l'aorte et du tronc pulmonaire. 


7. Dans le cœur: (1) les potentiels d'action sont transmis d'une 
sllule du myocarde à l'autre par l'intermédiaire de jonctions 
(2) le nœud sinusal détermine la fréquence des batte- 
3) les collules peuvent se dépolariser spontanément en 
absence de stimulation nerveuse: (4) le muscle peut se contracter 
ongtemps sans oxygène. (a) Toutes ces réponses: (b) 1, 3, 4: (e] 1. 
2 (da 


8. L'activité du cœur ropose sur les propriétés intrinsbques du 
myocarde et sur des facteurs nerveux. Par conséquent: (a Les norfs 
vagues stimulont lo nœud sinusal et provoquent un ralentissement 
de ln fréquence cardiaque (b) la stimulation sympathique du cœur 
raccoureit a périodo permettant le remplissage ventriculaire: (c) la 
stimulation sympathique du cœur accroit la force de contraction 
des vantrieules;(d) toutes ces réponses. 


0. Le sang richo en oxygène entre d'abord dans: () l'ocilette 
droit () l'oreillette gauche: (€) le ventricule droit; (d) le vent. 
eue gauche. 


Questions à court développement 
10. Décrivez la stuation et la position du cœur dans l'organisme. 


11. Dierivez le péricarde et distinguez le péricarde fbreux du 
péricarde séreux du point de vue de leur situation et de leur suc» 
Lure histologique. 


42. Montruz les différencus structurales entre les valves auriculo- 
ventrieulaires d'une part et les valves de l'aorte et du tronc pulmo- 
aire d'autre part: reliez ces différences de structure à Ia fonction 
de cos doux types de valves cardiaques. 


13, Expliquez le cheminement d'une goutte de sang de son entrée 
dans l'oreillette droite à son entrée dans l'oreillette gauche. Com 
ment appelle-t-on ce trajet? 


14. (a) Expliquez l'influence de la contraction at du relchement 
du muselu cardiaque sur le débit coranarien. (b) Nammez les prin- 
cipales rumifications des artères coronaires ot indiquez les parties 
du éœur que chacune irigue. 

15. La période réfractaire du muscle rardiaque est beaucoup plus 
longue que celle du muscle squelettique. Pourquai s'agit-il là 
d'une propriété fonctionnelle opportun ? 

16. (a) Nomumez les éléments du système de conduction du cœur 


dans l'ordre, en commençant par le centre rythmogène. (b) Quelle 
est l'important fonction du système do canduction du cœur? 
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17. Dessinez un électrocardiogramme normal, Nommez les ondes 
et expliquez leur signification. 

18. Définissez la révolution cardiaque et énumérez ses étapes. 
19. Qu'est-ce que le débit cardiaque et comment le calcule-t-on'? 


20. Comment la loi de Starling explique-t-elle l'influence du 
retour veineux sur le volume systolique ? 


21. (a) Décrivez la fonction commune du foramen ovale ot du 
conduit artériel chez le fatus. (b] Quels troubles résullent de la 
persistance de ces dérivations après la naissance? 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


2. Un jeune homme est poignardé à la poitrine pendant une rixo. 
À son arrivée au centre hos] il est cyanosé et, du fait de 
l'ischémie cérébrale, inconscient, L'équipe médicale disgnostique 
une tamponnade cardiaque. Définissez cet état et uxpliquez com- 
ment l cause Les symptômes présentés par lo patient. 


2. On vous demande de faire a démonstration do La technique 
d'auseulation des brits du cœur. (a) Où placerez-vous votre si» 
thoscope pour détecter: (1) l'insuffisance grave de In valve de 

sorte? (2) lo rétrécissement de la valve auriculo-ventriculaire 
gauche (b) À quel(s) momenifs) êtes-vous susceptible d'entendre 
Îe plus clairement les souffle produit par ces anomalies (pendant 
la diastale auriculaire, la systole ventriculaire, la diastole vantricu- 
Laire ou la systole auriculaire)? (c) Sur quels indicus vous bsoricz- 
vous pour distinguer l'insuffisance valvulaire du rétrécissoment 
d'une valve? 


2. Une femme d'âge mur, Flarence Sauvé, est admise l'unité do 
soins coronariens pour uno insuffisance du vontricule gauche 
Fésllant d'un infarctus du myocarde, Lanamnèse révèle que des 
doulours thoraciques aiguës nt réveillé a patiente au miliou de la 
uit. Sa prau est pâle et froide, et on entend des res humides 
dans la partie inférieure de ses poumons. Expliquez comment 
d'insusance du ventricule gauche peut causer cos symptômes. 


4. Hortense, uno nouveau-néo, doit subir uno intervention hi- 
rurgicale parce qu'elle présente uno transposition Lotalo dos gros 
vaisseaux; en effet, son aorte émerge du ventriculo droit ot son 
tronc pulmonaire du ventricule gauche. Quelles sont los consé- 
quences physiologiques de cette anomalie ? 


5. Gabriel, un héroïnomane, se sent fatigué, faible et Rôvroux et 
Al ressent des douleurs difuses.Craignant d'ôtr atteint du SIDA, i} 
consulte un médecin, qui lui apprend qui soufre d'un souffle car. 
laque accompagné d'une endocardie. Quelle est la cause la plus 
probable de l'endocardite de Gabriel? 


6. Tandis qu'elle procède à une dissection, Karine songe aver 
irritation au fait que plusieurs structures qu'elle étudie partent 
plus d'un mom courant, Donnez un synonyme pour chacune des. 
Structures suivantes: (a) sillon coronaire (b) valve tricut 

{el valve bicuspide (donnez deux synonymes) et (d) faisceau anriculo- 
ventriculaire. 
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SYSTÈME 
CARDIOVASCULAIRE : 
LES VAISSEAUX 
SANGUINS 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Structure et fonction des vaisseaux sanguins: 
caractéristiques générales (p. 603-700) 
2. Décrire les trois tuniques qui forment la paroi d'un vaisseau 
sanguin typique ot indiquer la fonction de chacune. 
2. Définir la vasoconstriction et la vasodilatation: préciser 
quels types de vaisseaux et quelles composantes de leur 
paroi sont respansables de ces phénomènes 


3. Comparer la structure et La fonction des trois types d'artbres. 


4. Décrire la structure de La paroi des trois types de capillaires; 
présenter l'anatomie et la fonction d'un lit capillaire. 


5 Décrire la structure et la fonction des veinules ot des veinos: 
préciser ce qui distingue les voines des artères; expliquer cu 
que sont Les varices. 


Physiologie de la circulation (p. 700-718) 

8. Défi le débit sanguin, l pression sanguino ot la résitanco. 
at expliquer leur rolations cite es facteurs qui uent sur 
la résistance périphérique et préciser leurs offots. 

7. Définir la pression différentielle ot la prossion artérillo 
moyenne; citer et expliquer les facteurs qui influent sur ln 
pression sanguine; décrire le mécanismes de régulation à 
ong terme at court Loame de la pression arrill, 

A. Décrire et expliquer les variations de La prosion sanguine 


9. Expliquer le fonctionnement de La pompe respiratoire ot do 
la pompe musculaire. 


10. Définir le pouls 


11. Définir l'hypertension. Indiquer ses symptômes, sus cenad- 
quencos ot les facteurs favorisants. 


les points de compression. 


12. Expliquer la régulation du débit sanguin dans l'organisme ot 
les divers organes; montror la rolation entre la vitesse de 
l'écoulement sanguin et le diamètre des différents vaisseaux, 

13. Énumérer les forces en présence en co qui concerne les 
échanges liquidiens au niveau des capillaires; indiquer la 
direction dans laquelle chacune s'exerce et expliquer con 
ment se calcule la pression de filtration nette. 

14. Définir l'état de choc et indiquer ls causes do chaeun des types 
d'état de choc suivants: hypovolémique, vasculaire, cardiaque. 


Voies de la circulation: anatomie du système 

cardiovasculaire (p. 718.719, 722-742) 

5. Décrire la cireulation pulmanaire et expliquer son impatance, 

16. Expliquer les grandes fonctions de le circulation systémique. 
Nommer at situer ls principales artres et veines de La cire 
a Énumérer les principales différences 
anatomiques entre le réseau artérel et Le réseau veineux. 


ra systémique. 


17. Expliquer la structure et la fonction particulière du système 
porte hépatique. 


Développement et vieillissement 

des vaisseaux sanguins (p. 719) 

18. Expliquer le développement des vaisseaux sanguins chez Le 
Fætus; présenter les principaux effets du vicilissement sur 
le résoau vasculaire. 
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seaux sanguins à des tuyaux de plomberie ne peut 

servir que de point de départ. En effet, les vaisseaux 
sanguins ne sont ni rigides ni statiques. Ce sont des struc- 
tures dynamiques qui se contractent, se relächent ct, 
même, qui prolifèrent suivant les besoins de l'organisme. 
Ce chapitre porte-sur la structure et la fanction de ces 
importantes voies de circulation. 

Les vaisseaux sanguins forment un réseau qui com- 
mence et finit au cœur. La découverte de la circulation 
sanguine a été effectuée dans les années 1620 par William 
Harvey, un médecin anglais. De Galien (médecin grec du 
n° siècle) jusqu'à cette époque, on croyait que le sang 
allait et venait dans l'organisme comme une marée, par- 
tant du cœur et y retournant par les mêmes vaisseaux. 


STRUCTURE ET FONCTION 
DES VAISSEAUX SANGUINS: 
CARACTÉRISTIQUES 
GÉNÉRALES 


Los vaisseaux sanguins se divisent en trois grandes catégo- 
ries: les artères, les capillaires et les veines. Les cont 
Lions du cœur chassent le sang dans les grosses artères 
issues des ventricules, Ensuite, le sang parcourt les rami 
cations des artères, jusqu'aux plus petites, les artérioles 
(littéralement, « petites artères »). 11 aboutit ainsi dans les 
lits capillaires des organes et des tissus. À sa sortie des 
capillaires, le sang emprunte les veinules, les voines ot, 
enfin, les grosses veines qui convergent au cœur. Le voyage. 
sst long: mis bout à bout, los vaisseaux sanguins d'un 
humain adulte mesureraïent quelque 100 000 km ! 

Les artères et les veines servent simplement de conduits 
pour le sang. Puisque les artères transportent le sang en pro- 
venance du cœur, elles «se ramifient» ou «se divisent» 
en vaisseaux de plus en plus petits. Quant aux veines, qui 
convoient le sang vers le cœur, elles « fusionnent» où 
«convergent » pour former les vaisseaux de plus en plus 
gros qui irriguent cet organe. Seuls les capillaires sont en 
contact étroit avec les cellules. Leurs parois extrômement 
fines permettent les échanges entre le sang et le liquide 
interstitiel dans lequel baignent les cellules. Ces échanges 
fournissent aux cellules ce qui est nécossaire à leur phy- 
siologie normale. 


Ê omune toute analogie, celle qui compare les vais- 


Structure des parois vasculaires 


Les parois des artères et des veines, sauf celles des plus 
petites, sont composées de trois couches, ou tuniques, 
entourant un espace central rempli de sang, la lumière 
(figure 20.1). 

La tunique interne, ou intima, est formée d'endothé- 
lium, un épithélium simple squameux qui tapisse la 
lumière de tous les vaisseaux. L'endothélium est en conti- 
nuité avec l'endocarde; ses cellules plates s'imbriquent 
les unes dans les autres et constitent uno surface lisse 
qui réduit au minimum la friction entre le sang et la sur- 
face interne des vaisseaux. Dans les vaisseaux dont le dia- 
mètre est supérieur à 1 mm, l'endothélium repase sur une 
couche sous-endothéliale faite de tissu conjonctif lâche. 


La tunique moyenne, ou média, comprend principale- 
ment des cellules musculaires lisses disposées en anneaux 
et des feuillets d'élastine continus. L'activité du muscle 
lisse vasculaire est régie par les neurofbres vasomotrices 
du système nerveux sympathique. Suivant les besoins de 
l'organisme, ces neurofibres peuvent causer la vasocon 
striction (une réduction du calibre due à la contraction du 
muscle lisse) ou la vasodilatation (une augmentation du 
calibre due au relâchement du muscle lisse). Comme de 
légères variations du diamètre des vaisseaux sanguins ont 
des effets marqués sur le débit et sur la prossion du sang, 
la tunique moyenne joue un rôle prépondérant dans la 
régulation de la circulation. Généralement, la tunique 
moyenne est la couche la plus épaisse dans les artères. 

La tunique externe, aussi appelée externa ou adventieo, 
est composée principalement de fibres collagènes lâche- 
ment entrelacées qui protègent les vaisseaux et les ancrent 
lle est parcourue de neu- 
seaux lymphatiques ainsi que, dans Les 
gros vaisseaux, de minuscules vaisseaux sanguins. Ces 
vaisseaux, nommés vasa vasorum (littéralement, « vais- 
soaux des vaisseaux »), nourrissent les tissus externes de 
la paroi des gros vaisseaux. La partie interne est nourris 
directement par le sang qui coule dans la lumière. 

Les trois types de vaisseaux différent par leur lon- 
gueur, par leur diamètre ainsi que par l'épaisseur ot la 
composition de leurs parois. Nous décrivons ces diffé- 
rences ci-après, Les relations des multiples générations de 
canaux vasculaires sanguins entre elles et avec les vais. 
seaux du système lymphatique (décrits au chapitre 22) 
sont résumées dans la figure 20.4. 


Réseau artériel 


Les artères sont les vaisseaux qui transportent le sang 
sortant des ventricules du cœur. Bien que les artères sys- 
témiques acheminent toujours du sang oxygéné et que les 
veines systémiques véhiculent toujours du sang pauvre 
en oxygène, cette règle générale ne vaut nf pour les vais- 
seaux de la circulation pulmonaire (voir la figure 20.16) 
ni pour les vaisseaux ombilicaux du fœtus (voir la figure 
29438, p. 1103). 

Selon leur taille et leur fonction, les artères se divisent 
en trois groupes: les artères élastiques, les artères muscu 
laires et les artérioles. 


Artères élastiques (conductrices) 


Les artères élastiques sont les grosses artères à la paroi 
épaisse situées près du cœur, telles l'aorte et ses principales 
ramifications. Ces artères sont celles qui possèdent le plus 
grand diamètre et la plus grande élasticité. Étant donné 
leur gros calibre, elles servent de conduits à fniblo résis- 
tance pour le sang qui va du cœur aux artères de taille 
moyenne; c'est pourquoi on les appelle parfois artères 
conductrices. Les artères élastiques contiennent plus 
d'éléstine que tous les autres vaisseaux. On trouve de 
l'élastine dans leurs trois tuniques, mais surtout dans leur 
tunique moyenne. Dans cette dernière, l'élastine forme 
des feuillets épais, «traués» et concentriques de tissu 
conjonctif, appelés lames élastiques fenestrées, qui res- 
semblent à des tranches de gruyère et entre lesquels 


694 Quatrième partie: Maintien de l'homéostasie 


Quel est l'avantage fonctionnel d'avoir des capillaires qui se composent d'une 
seule couche de cellules squameuses recouvrant du tssu conjonctf lâche ? 


Limitante 
élatiqueinteme 


Limitante 
élastique externe 


q) Arière (muscuiairo) 


FIGURE 20.1 
Structure des artères, des veines 
et des capillaires. (a) Les parois des 
artères et des veines sont composées de 
wols tuniques: à tunique incerne (un 
endothélium reposant sur une couche 
sous-endothéliale formée de tissu 
conjoncef lche), la tunique moyenne 
constituée de cellules musculaires lisses 


et de fibres élastiques ec collagènes) ec Ia 
tunique externe (formée principalement 
de fibres collsgènes). Les capillaires, inter 
médhaires entre les arcères ec les veines 
dans la circulation, ne sont composés que 
d'endothélium ec d'une ame basale qui 
peut être continue ou disconcinue. Notez 
que a tunique moyenne est épaisse dans 
les artères ec relativement mince dans les 


C] 


veines, tandis que la tunique externe est 
mince dans les artères et relativement 
épaisse dans les veines. (b) Micrographie 
au microscope électronique à balayage 
montrant une artère museuiaire ec la 
veine correspondante en coupe cransver- 
sale (120 x). (Tirée de R, G. Kessel et 
RH, Kardon, Tssues and Organs, © We H. 
Freeman, 1979) 


s'insbrent des cellules musculaires lisses: par los fonos- 
trations des lames élastiques, des substances régulatrices 
peuvent passer des cellules de l'endothélium aux cellulos 
musculaires lisses, Grâce à l'abondance de l'élastine, les 
artères élastiques peuvent supporter et compenser de 
grandes fluctuations de pression: durant la systole ventri- 
culaire, les fibres élastiques s'étirent (les artères se dilatent) 
sous l'effet de l'arrivée du sang sous pression; durant la 
diastole ventriculaire, elles tendent à rovenir à leur degré 
d'étirement initial (c'est ainsi que le sang continue à cir- 
culer pendant cette période de repos du muscle car- 
diaque). Bien que les artères élastiques contiennent aussi 
des quantités substantielles de muscle lisse, elles ont un rôle 
peu actif dans la vasoconstriction. Au point de vue fonc- 
tionnel, elles s'assimilent à de simples tubes élastiques. 
Étant donné que les parois des artères élastiques se 
dilatent et se resscrrent passivement selon le volume san- 
guin éjecté, le sang y reste toujours sous pression. Par 
conséquent, il s'écoule de manière continue et non par à- 
coups, au gré des contractions cardiaques. Mais si les 
vaisseaux sanguins durcissent et raidissent, comme c'est 


por sepidar os sunipe sa snd ‘sous aus so sd s5Buoupe 
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le cas dans l'artériosclérose, le sang s'y écoule par inter- 
mittence, un pou comme l'eau s'écoule d'un boyau d'arro- 
sage rigide. Lorsqu'on ouvre le robinet, la pression chasse 
l'eau à l'extérieur du boyau, Mais lorsqu'on forme le robi- 
net, le flux diminue puis s'arrête, car les parois du boyau 
ne peuvent se resserrer pour maintenir la pression. Qui 
plus est, si les artères élastiques n'exercent pas cotte régu- 
lation de la pression, les parois de toutes les artères sont 
soumises à une plus forte pression; les artères s'affai- 
blissent graduellement et peuvent so gonfler, voire éclater. 
{Nous décrivons ces problèmes plus en détail dans l'enca- 
dré des pages 606-697.) 


Artères musculaires (distributrices) 

Les artères élastiques donnent naissance aux artères mus- 
culaires, ou distributrices (voir la figure 20.4). Ces artères 
apportent le sang aux divers organes et ce sont surtout 
elles que l'anatomie nomme et étudie. Leur diamètre va 
de celui du petit doigt (1 cm) à celui d'une mine de crayon 
(0.3 mm). Toutes proportions gardées, leur tunique 
moyenne dépasse en épaisseur celle de tous les autres 
vaisseaux. En outre, elle contient plus de muscle lisso ot 
moins de tissu élastique que celle des artères élastiques ; 
par conséquent, les artères musculaires ont un rôle plus 
actif que les artères élastiques dans la vasoconstriction, 
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mais elles sont moins extensibles. On remarque toutefois 
que chacune des faces de leur tunique moyenne porte un 
feuillet élastique (limitante élastique externe et fimitante 
élastique interne). 


Artérioles 


Avec leur calibre se situant entre 0,3 mm et 10 jm, les 
artérioles sont les plus petites artères. Les plus grosses 
artérioles sont dotées de trois tuniques, mais leur tunique 
moyenne est composée principalement de muscle lisse ct 
de quelques fibres élastiques clairsemées. Les plus petites 
artérioles, qui se jettent dans les lits capillaires, ne sont 
constituées que d'une seule couche de cellules muscu: 
laires lisses enroulées en spirale autour de l'endothélium. 

L'écoulement du sang dans les lits capillaires est 
déterminé par des variations du diamètre des artérioles 
(vasomotricité). Ces variations font suito à des stimulus 
nerveux et à des influences chimiques locales sur le 
muscle lisse de leur paroi. Lorsque les artérioles se 
contractent (vasoconstriction), le sang contourne les tis- 
sus qu'elles desservent. Mais lorsqu'elles so dilatent 
{vasodilatation), le débit sanguin augmente de façon mar- 
quée dans les capillaires locaux, 


Capillaires 


Les capillaires sont les plus petits vaisseaux sanguins, 
Leurs parois, extrômement minces, ne sont formées que 
de cellules endothéliales; les capillaires n'ont donc 
qu'une tunique interne (voir la figure 20.14). Dans certains 
cas, une seule cellule endothéliale constitue l'entière cir- 
conférence de la paroi. Les capillaires mesurent en 
moyenne 1 mm de long ot leur calibre moyen n'est que de 
8 à 10 yum, soit juste ce qu'il faut pour laisser passer les 
Blobulos rouges à la file. La plupart des tissus sont riches 
en capillaires. Il y a cependant des exceptions notables. 
Les tendons ot les ligaments sont pou vascularisés; le car- 
‘ilage et les épithéliums sont dépourvus de capillaires, 
imais ils reçoivent lours nutriments des vaisseaux des til 
sus conjonctifs environnants: enfin, la cornée et le cristal. 
lin de l'œil ne sont aucunemènt irrigués et reçoivent leurs 
nutriments de l'humeur aqueuse. 

Si l'on compare les vaisseaux sanguins à un réseau 
routier, alors les capillaires en sont les ruelles et les allées, 
car ils fournissent un accès à presque toutes les cellules. 
Compte tenu de leurs situations et de la minceur de leurs 
parois, les capillaires sont admirablement bien adaptés à 
leur rôle, c'est-à-dire à l'échange de substances (gaz, 
nutriments, hormones, etc.) entre le sang et le liquide 
intarstitiel. Nous décrivons plus loin les mécanismes de 
ces échanges; nous allons dans un premier temps exami- 
ner la structure des capillaires, 


Types de capillaires 

Au point de vue structural, les capillaires se divisent en 
trois types: les capillaires continus, les capillaires fenes- 
rés et les capillaires sinusoïdes. Les capillaires continus, 
abondants dans la peau et dans les muscles, sont les plus 
répandus. Îls sont continus dans la mesure où leurs cel. 
lules endothéliales forment un revêtement ininterrompu. 
Les cellules adjacentes sont réunies latéralement par des 


jonctions serrées. Cependant, ces jonctions sont incom- 
plètes dans la plupart des cas et laissent entre les mem- 
branes des espaces disjoints appelés fentes intercellu. 
Jaires. Ces fentes sont juste assez larges pour permettro le 
passage de quantités limitées de liquides et de petites 
molécules de solutés. Typiquement, le cytoplasme des 
cellules endothéliales contient de nombreuses vésicules 
qui, semble-t-il, transportent les liquides et diverses 
molécules à travers la paroi capillaire par transcytose 
{mécanisme d'échange particulier qui permet aux sub- 
stances de traverser la cellule de part en part]. Les 
capillaires de l'encéphale sont uniques en ce qui con- 
cere les jonctions serrées: l'intégrité de ces dornières 
constitue le fondement structural de la barrière hémato- 
encéphalique décrite au chapitre 12, 

Les capillaires fenestrés sont semblables aux capillaires 
continus, sauf en un point certaines de leurs cellules endo- 
théliales sont percées de pores ovales (aussi appelés fenes- 
rations) généralement recouverts par une membrane, ou 
diaphragme, très mince (7 nm environ) (figure 20.2). En 


Noyau de 
la coluie 
endothélaie 


Eryihrocye 
Lumière 


FIGURE 202 
Structure des capillaires et mécanismes de transport. 
a) Struecure d'un capillaire fenestré. Les capilires continus sont 
semblables aux capilires fenestrés, mais is sont dépourvus de 
pores. (b) Les quatre voies de passage possibles à travers à paroi 
endothéale (montrée en eoupe transversale). 


696 


GROS PLAN 


Lorsque l'eau s'écoule trop lentement 
d'un évier de cuisine, on s'empare d'un 
débouchoir et on élimine les débris dal 
ments qui obstruont Je tuyau, Et le tour 
est joué. entretien de la plomberie vas- 
ulaire n'est pas si simple, En flot, les 
parois des arlères peuvent épaissir 1] 
sufit ensuite d'un cailot vagabond où 
do spasmes artériels pour obstruer com- 
plètemant la lumière déjà rétrécie d'une 
artère. Un infarctus du myocarde ou un 
aceldont vasculairo cérébral peuvent 
alors survenir 

Si tous les vaisseaux sanguins 
peuvent être touchés par l'athérose 
rose, l'aorte ot los artbros coronaires sont 
Les plus vulnérables. Bion des stades 
précèdent celui do la rigidité vasculaire, 
mais même les promiors comportent des 
risques mortels. 

Quel est le facteur à l'origine de ce 
fléau, cause indirocte de la moitié d 
décès dans le monde occidental ? Cor: 
tains charcheurs pensent qu'il s'agit 
d'une lésion de la tunique intorne des 
vaissoaux causée par des substances 
qui cireulent dans Le sang, par des virus, 
Ou par des facteurs physiques comme 
un coup ou l'hypertension. Chamydia 
pneumoniæ, une bactérie causant une 
atteinte respiratoire pseudo-grippalo qui 
pout se transformer en pmoumante, st 


peut-être à l'origine de l'inflammation 
initiale, du moins dans curtains cas, Il 
semble que cette bactérie attoint los vais- 


soaux sanguins an prolférant dans dos 
macrophagocytes capables de la phago- 
yter mais pas de La digérer. Les cellules 
endothéliales endommagées libèrent des 
agents chimiotactiques ot des facteurs 

de croissance (qui stimulent a mitose), 
telles commencent à absorber et à 
modifier des quantités aecrues de lipides 
sanguins, en particulier les Hpoprotéinos 
de basse densité (LDL) qui procurent 

du cholestérol aux cellules des tissus en 
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Comment traiter l’artériosclérose : 


sortez vos débouchoirs! 


circulant dans Le sang, Lorsque la lipo- 
protéine séquestréc s'exyde [un phéno- 
mène apparemment fréquent), elle ne 
fait pas qu'endommager les cellules 
avoisinantes, lle attire également des 
monocytes dans la région par chimiotac- 
tisme. Ces monocytes s'accrochent aux 
lésions, puis ils migrent sous La tunique 
interne où ils se transforment en maCro- 
Phagocytes. Normalement, les macropha- 
B0cytes assument un rôle de protection 
ar ils ingèrent les microorgantsmes 
et les substances toxiques envahissant 
l'organisme, y compris Les protéines 
‘oxydées et los lipides. Cependant, en 
s'abreuvant ainsi de LDL oxydées, ils 
0 transforment en cellules spumeuses 
rogorgeant de lipides et perdent leur 
propriété nelloyante. On croit aussi que 
C'est à co moment qu'ils larguent » leurs 
passagers, les bactéries responsables 
de la pneumonie à Ghlomydia, sur les 
cellules artérilles adjacentes, Bientôt, 
ophagocytes sont rejoints 
par des cellules musculaires lisses en 
Provenance de la tunique moyenne, qui 
accumulent aussi des lipides les trans- 
formant en cellules spumouses: on dit 
alors de cos dernières cellules qu'elles 
ont atteint le stade des stries lipidiques. 
Los cellules musculaires lisses sécrètent 
également du collagème et de l'élstine, 
ce qui épaissit La tunique interne Par La 
suit. des lésions fibreuses apparaissent: 
elles comportent un noyau de cellules 
spumeusos mortes ou en décomposition 
appelées athéromes, ou plaques athéro- 
scléreuses. Lorsque ces dépôts lipldiques 
de cellules musculat 
coms 
du vaisseau, l'athérosclérose est pleino- 
ment installée (voir la photographie]. 
On attribue également certains cas 
Às coronaires à un dys- 


Plaques athéroscléreuses tapissant 
un vaisseau sanguin humain. 


eendothéliales librent du monoxyde 
d'azote et de la prastacycline, deux 
substances chimiques qui favorisent la 
vasodilatation et inhibent l'agrégation 
plaquettaire. L'athérosclérose, ou même 
la présonco très précoce de lipoprotéinos 
de basse densité oxydées, peut perturbor 
la libération de ces agents vasodiatatours 
et antiagrégants. 1 se pourrait mémo quo 
co phénomène accélère la formation de 
caillots chez les personnes atteintes 
d'athérosclérose. 

En présence d'un autre substance 
chimique, appelé lipoprotéine (a). la 
maladie s'aggrave rapidement. La ipo- 
protéine a) est une lipoprotéine do basse 
densité spéciale que l'on ne rotrouvo que 
chez cartaines personnes; elle se charge 
principalement de fournir du cholestérol 


dépit de ce diaphragme, la perméabilité des capillaires 
fenestrés aux liquides et aux solutés demeure nettement 
supérieure à celle des capillaires continus. On trouve des 
capillaires fenestrés dans les organes où se produit une 
absorption capillaire importante ou la formation de fil- 
rats. Par exemple, les capillaires fonestrés de l'intestin 
grêle reçoivent les nutriments absorbés par la muqueuse 
intestinale, et ceux des glandes endocrines permettent 
aux hormones d'entrer rapidement dans le sang. Il y a dans 


les reins des capillaires fenestrés dont les pores sont entiè- 
rement ouverts (non recouverts d'un diaphragme), car il 
est essentiel que la filtration du plasma sanguin s'y fasse 
rapidement. 

Un type particulier de capillaires, les sinusoïdes (ou 
capillaires discontinus) relient les artérioles et les veinules 
dans le foie, la moelle osseuse, le tissu lymphoïde et car- 
taines glandes endocrines. Les sinusoïdes possèdent de 
grandes lumières irrégulières, et ils sont généralement 
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aux régions où des tissus, par exemple 
l'endothélium, doivent être réparés, Mal 
gré le rôle qu'elle joue dans le processus 
de cicatrisation, la lipoprotéine (a) peut 
êe nocive lorsqu'elle est trop abondante. 
En effet, ele se io aux tissus sous- 
endlothéliaux plus avidement que toute 
autre lipaprotine de basse densité, 
Similaire à un facteur de croissance, elle 
vise la mitose des cellules de la paroi 
| vasculaire. Sa ressomblanco avec le las 

minogène lui permet de le remplacer 
dans los régions où des caillots se sont 
formés, mais pas de dissoudre ces 
£aillots; par conséquent, lorsqu'elle se 
substitue au plasminogène, elle peut 
empécher l'élimination de caillots 
indésirables. 

L'artériosclérose est le dornier stade 
de la maladie, Los plaques gênent la 
fusion des nutriments dans les tissus 
profonds de la parol artérielle, les col. 
lues masculairos lisses do la tunique 
moyenne meurent, et lus bros élastiques 
se détérioront. Ces éléments sont rempla- 
cs par du tissu cicatriciel non élastique, 
et des sels do calcium sè déposent dans 
les athéromes. Las parois artérielles 
s'usent ot s'ulcbrent, cu qui favorise 
l'adhésion plaquettaire et la formation 
de cuillots, La rigidité des parois vscu- 
laires, normalement élastiques, cause 
l'hypertension. L'ensemble de ces pl 
nomènes accroit les risques d'infaretus 
du myocarde, d'accident vasculaire céré- 
ral et d'anévrisme. (Toutefois, uns 
régime alimentaire riche en acides gras 
amegu-3, que l'on trouve dans La cha 
do certains poissons, peut abaissor 
concentration sanguine de cholestérol.) 

Quelles mesures peut-on prendre 
lorsque l'athérosclérose caronarienne 
raprésonte un danger pour le canur? 
Autrefois, on effectuait un pontage coro- 
narien, c'est-à-dire que l'on greffait dans 
le cœur des sogments de veines prélevés 
dans Les jambes (grandes veines saphè- 
nes) ou de pattes artères prélevés dans 
la cavité thoracique. Actuellement, on 
pratique 40 000 pontaues coranariens 
chaque année aux États-Unis. Depuis 
peu, cependant, les chirurgions em- 
ploïent des instruments intravasculaires 
pour désobstruer les vaisseaux. Ainsi, 


l'angioplastie transluminale percutanée, 
une intervention que subissent annuelle- 
ment quelque 260 000 Américains, se 
pratique au moyen d'une sonde munie 
d'un ballonnet. Lorsque la sonde atteint 
Le siège de l'obstruction, le chirurgien 
gonfle le ballonnet et la masse lipldique 
st comprimés contre La paroi du vais- 
scau. Ce procédé a toutefois l'inconvé- 
iont de n'éliminer que quelques 
obstructians très localisées. 

Bien que l'angioplastie soit plus 
rapide, moins coûteuse ot beaucoup 
moins risquée que le pantage elle à la 
même limite: elle n'élimine pas la malé- 
die sous-jacente. Avec Le temps, il se 
produit des resténoses (de nouvelles 
obstructions) dans 30 à 50% des cas. En 
fuit, des études récentes ont montré quo 
certaines rosténoses sont dues, en partie 
du moins, à l'érosion de l'endothélium 
au cours de l'intervention et à la prolifé- 
ration subséquente du tissu cicatriciel 
dans Les vaisseaux endommagés. L'inser- 
tion de tureurs (courts tubes en treillis 
métallique ressemblant à do très gros 
macaronis) dans les vaisseaux nouvelle- 
mont dilatés pout aider à prévenir la 
resténose, Autre tochnique prometteuse, 
l'application d'un gol sur la région trai- 
lée permet la formation d'une pellicule 
translucide sur la paroi du vaisseau. 
Composé de substances chimiques appe- 
léos agents antisens, ce gel bloque l'acti- 
vité d'un gène (c-myb) essentiel à la 
prolifération de muscle lisse. On effectue 
Présentument des essais sur un médica- 
ment qui stimule l'activité du monoxyde 
d'azote. Ce deraier inhibe La proliféra- 
tion ot la migration des callules néces- 
saires à la formation des plaques 


Une autre technique à l'essai pour- 
rat aider les patients Lrop malades pour 
subir une intervention chirurgicale. Sur 
une période d'environ sept semaines, on 
place des ceintures gonflables pendant 
une heure par jour autour des membres 
inférieurs du patient. Ces ceintures se 
gent ot se dégoaflet au me des 
tements cardiaques, ce qui force le 
Een DE Mt 
Ler dans La poitrine pendant la diastole. 
Théoriquement, cette procédure agrandit 


les vaisseaux rétrécis par l'athérosclérose 
et favarise la formation de voies colla- 
térales qui remplacent les vaisseaux 
endommagés. 

Les médicaments hypocholestérolé- 
miants comme Le cholestyramine et la 
lovastatine avaient suscité beaucoup 
d'espoir Malheureusement, leurs effets 
indésirables (nausées, ballannement et 
constipation) sont si gènants que la plu- 
par des gens cessent tout simplement de 
les prendre, Lorsque l'obstruction est 
causée par un caillot, les médecins pres 
crivent des agents thrombolytiques (qui 
dissalvent Les cailots). Au nombre de 
ces médicaments révolutionnaires, on 
trouve la streptokinase (une enzyme) et 
l'activateur tissulaire du plasminogène, 
une substance naturelle produite grûco 
au génie génétique. L'injoction directe 
d'activateur tissulaire du plasminogènc 
dans le cœur au moyen d'un cathéter 
rétablit rapidement le débit sanguin et 
Anterrompt le cours de nombreuses crises 
‘cardiaques. En outre, la fréquence de la 
tachycardie ventriculaire et de la mort 
subite consécutives à un infarctus du 
myocarde semble diminuer chez les sujets 
qui reçoivent ce type de médicaments, 

Outre ces interventions, la préven- 
tion reste de mise, Pour freiner l'évolution 
de l'athérosclérose, est recommandé do 
cesser de fumer, de perdre du poids en 
vue de réduire la concentration sanguino 
de lipides triglycérides), de consommer 
moins de cholestérol ot de graisses satu- 
rées en vue de réduire le taux de LOL et 
de prendre des vitamines antioxydantes 
LE ot C): pour résorber cortains dommages, 
il est recommandé de fairo da l'exercice 
en vue d'accroitre le taux sanguin do 
lipoprotéines de haute densité (HDL], 
qui absorbent les dépôts do cholestérol 
dans les parois vasculaires et les trans- 
portent vers le foie afin qu'ils soient éi- 
minés: Cependant, il est extrémement 
difficile de modifier ses habitudes. Com- 
ment convaincre les Nord-Américains do 
renoncer au beurre et aux «hamburgers » ? 
Pourtant, si l'on parvient un jour à pré- 
venir la cardiapathie en guérissant l'arté- 
rivsclérose, bien des gens accepteront de 
troquer leurs vieilles habitudes contre 
ne vieillesse heurouso! 


«iroués». Leur endothélium est différent: les jonctions 
sarrées sont moins nombreuses, les fentes intercellulaires 
sont plus larges que celles des capillaires ordinaires et la 
lame basale est absente ou discontinue. Les grosses molé- 
cules (comme les protéines) et même les globules san- 
guins peuvent donc passer du sang aux tissus environ- 
nants, et vice versa, Dans le foie, l'endothélium des 
sinusoïdes est discontinu (les «trous» dans l'endothé- 
lium ne sont pas recouverts d'un diaphragme) et leur 
paroi est formée en partie de gros macrophagocytes mo- 
biles appelés macrophagocytes stellaires, ou cellules de 


renferme. 


Kupffer. Dans d'autres organes, telle la rate, des phago- 
cytes situés juste à la surface des sinusoïdes enfoncent 
leurs prolongements cytoplasmiques dans les fentes inter- 
cellulaires, jusqu'à la lumière des sinusoïdes, pour cap- 
turer leurs «proies». Le sang s'écoule lentement dans 
les méandres des sinusoïdes, ce qui laisse aux organes 
qu'il traverse le temps de le transformer. Par exemple, 
le foie absorbe les nutriments contenus dans le sang 
veineux provenant du système digestif, et les macro- 
phagocytes stellaires détruisent les bactéries que ce sang 
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Lits capillaires 


Les capillaires ont tendance à se regrouper en réseaux 
appelés lits capillaires. La circulation du sang d'une arté- 
riole à une veinule, qui se fait par l'entremise d'un lit 
lairé, est appelée microcirculation. Dans la plupart 
des régions de l'organisme, les lits capillaires sont compo- 
sés de deux types de vaisseaux: (1) uno dérivation vascu- 
laire (constituéo d'une métartériale ot d'un canal de pas- 
sage) qui relie directement l'artériole et la veinule situées 
de part et d'autre du lit: (2) des capillaires vrais, où 
s'effectuent los échanges entre le sang et le liquide inter- 
stitiel (figure 20.3). L'artériole terminale s'anastomose 
avec une métartériole (un court vaisseau intermédiaire, 
du point de vue structural, entre une artère et un capil- 
laire). Le canal de passage, à son tour, se draine dans la 
veinule postcapillaire. 

On compte généralement de 10 à 100 capillaires vrais 
dans un lit capillaire, suivant l'organe ou le tissu irrigués, 
Ils se ramifent habituellement à partir de l'extrémité 
proximale de la métartériole ot la majorité s'anastomosent 
à son extrémité distale. À l'occasion, ils naissent de l'arté- 
riole terminale et se jettent directement dans la veinule. 
Un manchon de muscle lisse appelé sphincter précapillaire 
entoure lu racine de chaque capillaire vrai qui se détache de 
la métartériole. Son rôle est de régir, comme une valvulo, 
l'écoulement du sang dans le capillaire. À partir d'une 
antériole terminale, le sang peut prendre deux voies: il 
pout soit emprunter la dérivation et passer dans les 
capillaires vrais, soit s'écouler dans la dérivation seu- 
lement. Si les sphincters précapillaires sont dilatés 
(ouverts), le sang s'écoule dans les capillaires vrais et par- 
ticipe aux échanges avec les cellules du tissu. S'ils sont 
contractés (fermés), le sang s'écoule dans la métartériole 
ot le canal de passage et contourne les capillaires vrais et 
les cellules 

La quantité de sang qui s'écoule dans un lit capillaire 
est régie par des neuroñbres vasomotrices et par les con- 
ditions chimiques locales. Le sang peut inonder un lit 
capillaire ou le contourner presque complètement, selon 
les conditions qui règnent dans l'organisme ou dans un 
organe donné. Imaginez par exemple qu'après un bon 
repas vous écoutez tranquillement votre musique préfé- 
rée. Vous digérez, ct le sang circule librement dans les 
capillaires vrais de votre système digestif, où il reçoit 
les produits de la digestion. Entre les repas, cependant, la 
plupart de ces capillaires sont fermés. Qui plus est, 
lorsque vous vous livrez à un exercice intense, le sang est 
dérivé de votre système digestif (que vous ayez mangé ou 
non) vers les lits capillaires de vos muscles squelettiques, 
qui ën ont davantage besoin. C'est l'une des raisons pour 
lesquelles l'exercice peut causer une indigestion ou des 
crampes abdominales s'il est pratiqué immédiatement 
après un ropas, 


Réseau veineux 


Les veines apportent le sang des lits capillaires au cœur. 
Le long du trajet, le diamètre des veines augmente, et 
leurs parois épaississent graduellement. 


le muscle de votre molle. Vos sphincters précapillaires 
seront-is ouverts ou fermés lorsque vous faites des élé- 
vations du mollet au centre sportif ? 


2 Supposons que le lt capiloire représenté est situé dans 


Sphincters précapilaires 


Postcapllaie 


Poslcapliaie 


FIGURE 20.3 
Anatomie d'un lit capillaire. La dérivation formée par la 
métartériole et le canal de passage permet au sang de contourner 
les capilaires vrais lorsque les sphinccers précapilaires sont 
fermés. 


Veinules 

Les veinules, dont le diamètre varie entre 8 et 100 jm, 
sont formées par l'union des capillaires. Les plus petites, 
les veinules postcapillaires, sont entièrement composées 
d'endothélium entouré de quelques fibroblastes agglomé- 
rés. Les veinules sont extrêmement poreuses (ce qui les 
fait ressembler davantage aux capillaires qu'aux voies); 
le plasma et les globules blancs traversent aisément leurs 
parois. De fait, pour déterminer le siège d'une inflamme- 
tion. il suffit de trouver à quel endroit les globules blancs 
adhèrent à l'endothélium des veinules postcapillaires 
avant de traverser leur paroi pour migrer vers le tissu 
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enflammé. Les plus grosses veinules comprennent une 
tunique moyenne clairsemée, contenant des péricytes 
(cellules conjanctives) plutôt que des cellules muscu- 
laires, et une mince tunique externe, 


Veines 

Les veines sont généralement constituées de trois tuniques, 
mais leurs parois sont toujours plus minces et leurs 
lumières, plus grandes que celles des artères correspon- 
dantes (voir la figure 20.1). En conséquence, dans les pré- 
parations histologiques courantes, les veines sont habi- 
tuellement affnissées, et leur lumière réduite à l'état de 
fente, La tunique moyenne des veines est mince, même 
celle des plus grosses veines, et elle contient peu de 
muscle lisse et d'élastine. La tunique externe est la plus 
robuste, et elle est souvent bien plus épaisse que la tunique 
moyenne. Dans les plus grosses veines — les veines caves 
(qui déversent le sang dans l'oreillette droite) —, des 
bandes longitudinales de muscle lisse ajoutent encore à 
l'épaisseur de la tunique externe. 


Réseau 
Voinoux 
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FIGURE 20.4 


699 


Grâce à leur grande lumière et à leurs parois minces, 
les veines peuvent contenir un volume de sang substan- 
tiel. Les veines renferment à tout moment jusqu'à 65 % du 
sang, et elles constituent un réservoir de sang (voir la 
figure 20.4). Néanmoins, les veines ne sont que partielle- 
ment remplies. 

En dépit de la mincour de leurs parois, les veines ne 
sont pas menacées d'éclater car la pression du sang y est 
basse. Pour renvoyer le sang au cœur au même rythme 
qu'il a été propulsé dans le réseau artériel, les veines sont 
donc dotées d'adaptations structurales. Ainsi, le grand 
diamètre de leur lumière offre peu de résistance à l'écou- 
lement du sang. En outre, les veines contiennent des val- 
vules qui empêchent le reflux du sang, Les valvules 
veineuses sont des replis de la tunique interne (figure 
20.1) et, tant par leur structure que par leur fonction, elles 
ressemblent aux valvules semi-lunaires de la valve du 
tronc pulmonaire. Elles sont particulièrement abondantes 
dans les veines des membres, où la force gravitationnollo 
s'oppose à la remontée du sang, IL n'y a pas do valvules 
dans les veines de la cavité abdominale. 
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Schéma de la relation des vaisseaux du système cardiovasculaire entre eux 


et avec les vaisseaux du système lymphatique. 
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Une expérience simple vous démontrer l'efficacité 
de ces valvules. Laissez pendre une de vos mains le long 
de cree corps Jusqu'à co quo los vaisseaux de sa face dor- 

sent de sang, Ensuite, placez le bout de deux 
ar l'une des veines distendues et, en appuyant fer- 
at, déplacez le doigt supérieur vers votre poignet, 
puis relevez ce doigt. La veine demeurera aplatie, en dépit 
de la force gravitationnelle, Enfin, relevez le doigt infé- 
rieur. La veine aura tôt fait de se remplir à nouveau. 
Les varices sont des veines dilatées et tortueuses 
du fait de l'insuffisance de leurs valvules. Elles 
ont plusieurs causes, notamment l'hérédité et les 
facteurs qui entravent le retour veineux, comme la position 
debout prolongée, l'obésité et la grossesse, La « brioche » 
d'une personne obèse et l'utérus distendu d'une femme 
enceinte compriment les vaisseaux des aînes et réduisent 
le rotaur veineux. Le sang tend à stagner dans les membres 
inférieurs et, pau à peu, les valvules s'affaiblissent et les 
parois des veines se distendent, Les veines superficielles, 
mal soutenues par les tissus environnants, sont particu 
lièrement fragiles. Les varices peuvent aussi être provo- 
quées par une forte pression veineuse. Par exemple, les 
forts déployés pendant l'accouchement où la défécation 
élèvent la pression intra-abdominale et empêchent le sang 
de so drainer du canal anal. Les varices des veines anales 
sont appelées hémorroïdes. æ 

Les sinus veineux, comme le sinus coronaire et les 
sinus de la dure-mère, sont des veines aplaties hautement 
spécialisées dont les parois extrêmement minces ne sont 
composéos que d'endothélium. Ils ne sont soutenus que 
par les tissus qui les entourent, et non par une autre 
tunique. Les sinus de la dure-mère, qui reçoivent le sang 
de l'encéphale et réabsorbent le liquide cérébro-spinal, 
sont renforcés par la dure-mbre (Voir la figure 12.22, 
p.431 et la Bgure 12.24, p. 432). 


Anastomoses vasculaires 


Les anastomoses, ou shunts, vasculaires (anastomôsis = 
embouchure) sont des abouchements de vaisseaux san- 
ins. La plupart des organes sont irrigués par plus d'une 
branche artérielle, et il arrive souvent que les artères qui 
desservent le même territoire se réunissent et forment des 
anastomoses artérielles. Les anastomoses artérielles four- 
nissont des voies supplémentaires, appelées vaisseaux 
collatéraux, au sang destiné à une région donnée. Si une 
branche artérielle est obstruée par un c: 
née, le vaisseau collatéral peut suffire 
région, Les anastomoses artérielles sont abondantes dans 
les organes abdominaux et autour des articulations, où les 
mouvements sont susceptibles d'interdire l'accès du sang 
à un vaisseau. Les artères qui irriguent la rétine, les reins 
et la rate ne s'anastomosent pas ou forment des anasto- 
moses peu élaborées. Si la circulation est interrompue 
dans ces artères, les cellules qu'elles alimentent meurent. 
Les connexions vasculaires constituées par les métar- 
térioles et les canaux de passage des lits capillaires sont 
des exemples d'anastomoses artério-veineuses, Les veines 
s'unissent davantage que les artères, et les anastomoses 
veineuses sont nombrouses dans l'organisme. (IL est pos- 
sible de voir ces anastomoses à travers la peau du dos de 


2 


la main.) Par conséquent, il est rare que l'occlusion d'une 
veine interrompe l'écoulement du sang et cause une 
nécrosn tissulaire, 


Avez-vous déjà escaladé une montagne? Préparez-Vous à 
une telle aventure lorsque vous étudierez la dynamique 
de la circulation. Se familiariser avec la régulation de la 
pression sanguine et les différents concepts de la physio- 
logie cardiovasculaire est certes une tâche considérable, 
mais ne vaut-il pas la peine de faire un effort pour atteindre 
le sommet? Commençons donc notre ascension. 

Le rôle vital de la cireulation sanguine est une notion 
facilement compréhensible, mais le mécanisme même de 
cette circulation l'est beaucoup moins, Vous savez main- 
tenant que le cœur s'assimile à une pompe, les artères à 
des conduits, les artérioles à des conduits de résistance, 
les capillaires à des lieux d'échange et les veines à dos 
réservoirs. 1] convient maintenant de définir trois factours 
importants, le débit sanguin, la pression sanguine et la 
résistance, et d'étudier lour rôle dans la physiologie de la 


DÉBIT SANGUIN, PRESSION 
SANGUINE ET RÉSISTANCE 


Définitions 


1. Le débit sanguin est le volume de sang qui s'écoule 
dans un vaisseau, dans un organe ou dans le système 
cardiovasculaire entier en une période donnée 
(nL/min). À l'échelle du système cardiovasculaire, le 
débit sanguin équivaut au débit cardiaque et, au 
repos, il est relativement constant. À tout instant, 
néanmoins, le débit sanguin dans un organe déterminé 
peut varier considérablement, suivant les besoins 
immédiats de l'organe. 

2. La pression sanguine est la force par unité de surface 
que le sang exerce sur la paroi d'un vaisseau, Elle 
s'exprime en millimètres de mercure (mm Hg). Par 
exemple, une pression artérielle de 120 mm Hg est 
égale à la pression exercée par une colonne de mer- 
cure de 120 mm de haut. Dans le langage clinique, 
l'expression « pression artérielle » désigne la pression. 
sanguine dans la circulation systémique, en particulier 
dans les gros vaisseaux près du cœur, Des mécanismes 
d'autorégulation régissent la pression artérielle, dont 
dépend la pression veineuse. Los différences de pres- 
ion (gradient de pression) dans le système cardiovas- 
culaire fournissent la force propulsive nécessaire à la 
circulation du sang dans l'organisme. 


3. La résistance est la force qui s'oppose à l'écoulement 
du sang, et elle résulte de la friction du sang sur la paroi 


Chapi 


des vaisseaux, Comme la friction est surtout mani- 
feste dans la circulation périphérique (systémique). 
loin du cœur, on parle généralement de résistance 
périphérique. 


“Trois facteurs importants peuvent influer sur la résis- 
tance: la viscosité du sang, la longueur des vaisseaux et Le 
diamètre des vaisseaux, 


+ Viscosité du sang, La viscosité est la résistance inhé- 
rente d'un liquide à l'écoulement et elle varie selon 
que le liquide est fluide ou épais. Plus le frottement 
entre les molécules est important, plus la viscosité est 
grande, ot plus le déplacement du liquide est difficile 
à amorcor et à maintenir. Le sang est beaucoup plus 
visqueux que l'eau car il contient des éléments figuré 
et des protéines plasmatiques; dans les mêmes condi- 
tions il s'écoule donc beaucoup plus lentement que 
l'eau. La viscosité du sang est relativement constante, 
mais des phénomènes rares comme une polycythémie 
(augmentation du nombre de globules rouges) peuvent 
l'augmenter, et augmenter par le fait même la pres- 
sion sanguine, Par ailleurs, lorsque la numération 
érythrocytaire est basse, comme c’est le 
taines anémies, le sang devient moins vi 
résistance périphérique diminue, 


+ Longueur totale des vaisseaux sanguins. Entre la lon- 
guour totale des vaisseaux et la résistance, il existe 
une relation directement proportionnelle: plus le 
vaisseau est long, plus la résistunce est grande. Pour 
irriguer 1 kg d'embonpoint, il faut des kilomètres de 
petits vaisseaux: par conséquent, la résistance péri- 
phérique doit augmenter considérablement. 


+ Diamètre des vaisseaux sanguins. Comme la visco- 
sité du sang ot la longueur des vaisseaux sont norma- 
lement invariables, on peut estimer que l'influence 
de ces facteurs est constante chez un sujet en bonne 
santé. Le diamètre des vaisseaux sanguins, quant à 
lui, change fréquemment et il constitue un facteur 
capital de la résistance périphérique. En quoi? La 
réponse réside dans les principes de l'écoulement des 
liquides. Près des parois d'un tube ou d'un conduit, 
l'écoulement des liquides est ralenti par la friction 
tandis qu'au centre, l'écoulement est libre et rapide. 
Pour vérifier ce principe, observez le courant de 
l'eau dans une rivière. Près des berges, l'eau semble 
presque immobile, tandis qu'elle coule rapidement 
au milieu. Suivant cette observation, on constate que 
dans un tube d'un diamètre donné, la vitesse t la posi- 
tion relatives du liquide circulant à divers endroits de 
sa lumière demeurent constantes, un phénomène 
appolé écoulement laminaire. En outre, la friction est 
plus forte dans un petit conduit que dans un gros, car 
la proportion de liquide en contact avec les parois est 
plus grande, ce qui gêne le mouvement. La résistance 
est inversement proportionnelle à la quatrième puis- 
sance du rayon du vaisseau (la moitié de son dia- 
mètre). Ainsi. si on double le rayon d'un vaisseau, la 
résistance à l'intérieur correspondra à un seizième de 
sa valeur initiale (#* = 2 x 2 x 2 x 2= 16 et 1/6 = 1/16). 
On peut en déduire que les grosses artères situées 
près du cœur contribuent peu à la résistanco périphé- 
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rique, tandis que les artérioles, qui ont un petit diamètre 
et peuvent se dilater ou se contracter en réaction à 
des mécanismes de régulation nerveux ou chimique, 
sont les principaux déterminants de la résistance 
périphérique. 

Lorsque le sang circule dans un vaisseau qui 
change brusquement de diamètre où dont les parois 
sont couvertes de rugasités ou de saillies (par exemple 
les dépôts lipidiques de l'athérosclérose), l'écoule- 
ment laminaire cède le pas à un flux irrégulier, Ce 
phénomène, appelé turbulence, augmente nettement 
la résistance, 


Relation entre le débit sanguin, 
la pression sanguine 
et la résistance périphérique 


Maintenant que nous avons défini ces facteurs, résumons 
leurs relations. Le débit sanguin (D) est directement pro 
portionnel à la différence de pression sanguine (gradient 
de pression ou AP) entre deux points du système cardio- 
vasculaire; autrement dit, si AP augmente, D augmente, ct 
si AP diminue, D diminue. Par ailleurs, le débit sanguin 
est inversement proportionnel à la résistance périphé- 
rique (R); autrement dit, si R augmente, D diminue, La 
formule suivante exprime ces relations: 

différence de pression e (AP) 

résistance périphérique (R) 


Des deux facteurs influant sur le débit sanguin, la 
résistance est beaucoup plus importante que la différence 
de pression. En effet, si les artérioles desservant un tissu 
se dilatent (diminuant ainsi la résistance), le débit san- 
dans ce tissu augmente, même si la pression systé- 
que demeure constunte ou diminue. 


PRESSION SANGUINE 
SYSTÉMIQUE 


“Tout liquide propulsé pâr une pompe dans un circuit de 
conduits fermés circule sous pression; plus le liquide est 
près de la pompe, plus sa pression est grande, L'écoule- 
ment du sang dans les vaisseaux ne fait pas exception à la 
règle, el il s'effectue suivant un gradient de pression, En 
autres termes, le sang se déplace toujours des zones de 
haute pression vers les zones de basse pression. On peut 
dire que l'action de pompage du cœur provoque l'écoule- 
ment du sang. La pression sanguine est une conséquence 
de la contraction du ventricule gauche, qui tente de 
comprimer le sang alors que celui-ci est, comme tous les 
liquides, incompressible. 

Comme le montre la figure 20.5, la pression syst 
mique aticint son niveau le plus élevé dans l'aorte, puis 
elle diminue peu à peu pour atteindre O mm Hg dans 
l'oreillette droite. La baisse la plus abrupte de la pression 
sanguine se produit dans les artérioles, qui offrent la 
résistance maximale à l'écoulement du sang. Toutefois, 
tant que le gradient de pression subsiste, le sang continue 
de s'écouler des zones de haute pression vers les zones de 
basse pression jusqu'à ce qu'il revienne au cœur droit. 


Débit sanguin (D) = 
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Pression artérielle 


La pression sanguine dans les artères est généralement 
appelée pression artérielle, ou tension artérielle. La pres- 
sion artérielle dans les artères élastiques est essentielle- 
ment liée à deux facteurs, soit leur élasticité et le volume 
de sang propulsé. Si le volume de sang qui pénètre dans 
les artères élastiques était égal au volume de sang qui 
en sort à un moment quelconque, la pression artérielle 
serait constante, Mais, comme vous pouvez le voir à la 
figure 20.5, la pression artérielle varie sans cesse dans les 
artères élastiques proches du cœur, et l'écoulement du 
sang y est manifestement pu/satile. 

Lorsque le ventricule gauche se contracte et expulse le 
sang dans l'aorte (systole ventriculaire), il confère de 
l'énergie cinétique au sang. Le sang étire les parois élas- 
tiques de l'aorte, et la pression aortique atteint son point 
maximal, Si l'on ouvrait l'aorte à ce moment, le sang jaili- 
rail à une héuteur d'environ 2 m! Cette pression maximale, 
appelée pression artérielle systolique, se situe en moyenne 
à 120 mm Hg chez l'adulte en bonne santé. Le sang avance 
dans le Lit artériel parce que la pression est plus élevée 
dans l'aorte que dans les vaisseaux en aval. Pendant la 
dinstole ventriculaire, la fermeture de la valve de l'aorte 
empêche le sang de refluer dans le ventricule gauche, et les 
parois de l'aorte (comme celles des autres artères élas- 
tiques) ropronnent leur position initialo: elles maintiennent 
ainsi une certaine pression sur le sang qui s'écoule vers les 
plus potits vaisseaux, L'évacuation du sang da l'aorte ex- 
plique pourquoi la pression aortique atteint alors son point 
minimal (de 70 à 80 mm Hg chez l'adulte en bonne santé), 
appelé pression artérielle diastolique (voir la figure 20.5). 
On peut comparer les artères élastiques à des pompos auxi- 
liairos passives et à des réservoirs de pression qui, après 
avoir accumulé du sang et de l'énergie cinétique pendant la 
systole, peuvent maintenir l'écoulement du sang et la pres- 
sion sanguine dans le réseau vasculaire durant la diastole. 

La différence entre la pression systolique et la pression 
distolique est appelée pression différentielle. Lorsqu'on 
touche une artère, on peut sentir une palpitation (le pouls) 
pendant la systole, au moment où les artères élastiques 
sont distendues à la suite de l'afflux de sang déclenché par 
la contraction ventriculaire. La hausse du volume systolique 
et l'accélération de l'éjection du sang par le cœur (dont la 
contractilité s'est accrue) provoquant un accroissement 
temporaire de la pression différentielle. Notons que l'arté- 
riosclérose provoque une pression différentielle élevée 
chronique (par suite d'une augmentation de la pression 
systolique) car les artères élastiques s'étirent moins. 
Puisque la pression aortique monte et descend à chaque 
battement du cœur, la valeur à retenir est la pression arté- 
rielle moyenne, car c'est cette pression qui propulse le 
sang dans les tissus tout au long de la révolution cardiaque. 
Gomme la diastole dure généralement plus longtemps que 
la systole, la pression moyenne ne correspond pas simple- 
ment à la valeur intermédiaire entre la pression systolique 
et la pression diastolique. Elle est approximativement 
égale à la pression diastolique additionnée au tiers de la 
pression différentielle, Sous forme d'équation, on a ainsi: 


Pression 
artérielle = 
moyenne 


pression 


& + pression différentielle 
iastolique 3 


changements de pression différentielle représentés du 


[| Quel rôle joue l'anatomie des grosses artères dans les 
cüté gauche du graphique ? 


Pression sanguine (rem Hg) 


IGURE 20.5 
Pression sanguine dans divers vaisseaux de la circulation 
systémique. 


Par conséquent, une pression systolique de 120 mm Hg 
et une pression diastolique de 80 mm Hg donnent une 
pression artérielle moyenne d'environ 93 mm Hg, soit: 


Pression artérielle moyenne = 80 + (1/4 x 40) 


La pression artérielle moyenne et la pression diffé- 
rentielle diminuent à mesure qu'on s'éloigne du cœur, La 
pression artérielle moyenne baisse lorsque le sang se 
frotte aux parois des vaisseaux, et la pression différen- 
tielle diminue graduellement dans les artères muscu 
laires, qui sont moins élastiques. À la fin de son parcours 
dans les artères, le sang coule à un débit constant et la 
pression différentielle est nulle. 


Pression capillaire 


Comme le montre la figure 20,5, lorsque le sang atteint les 
capillaires, la pression sanguine est d'environ 40 mm Hg, 
et lorsqu'il a franchi les lits capillaires, elle se situe à 
20 mm Hg ou moins. Ces basses pressions sont utiles pour 
deux raisons particulières: (1) les capillaires sont fragiles 
et une forte pression pourrait les rompre, et (2) la plupart 
des capillaires sont extrêmement perméables et même 
une faible pression sanguine peut forcer les liquides 
contenant des solutés (iltrats) à quitter la circulation san- 
guine pour pénétrer dans l'espace interstitiel, Comme 
nous le décrivons plus loin, ces flux de liquides contri- 
buent aux échanges de nutriments, de gaz et d'hormones 
entre le sang et les cellules des tissus et renouvellent 
constamment le liquide interstitiel. 
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Pression veineuse 


Contrairement à la pression artérielle, qui oscille à chaque 
contraction du ventricule gauche, la pression veineuse 
Auctue très peu au cours de la révolution cardiaque. Le 
gradient de pression n'est que d'environ 20 mm Hg dans 
les veines, des veinules aux extrémités terminales des 
veines caves, tandis qu'il so situe en moyenne à 60 mm Hg 
dans les artères, de l'aorte aux extrémités des artérioles. 
Cette différence ontre la pression artérielle et la pression 
voineuse est particulièrement évidente quand on observe 
des vaisseaux endommagés. En effet, le sang s'écoule uni- 
ormément d'une veine blessée; en revanche, il jaillit par 
ï-coups d'une artère lacérée. La très faible pression du 
réseau veineux résulte des effets cumulatifs de la résis- 
tance périphérique, qui dissipe la majoure partie de 
l'énergie de la pression artérielle (sous forme de chaleur) 
au cours de chaque « tour de circuit ». 


Facteurs favorisant le retour veineux 


En dépit des modifications structurales des veines (grandes 
lumières et valvules), la pression veineuse est habituelle- 
ment trop basse pour provoquer le retour veineux. Par 
conséquent, des adaptations fonctionnelles des « pompes » 
respiratoire at musculaire doivent y pourvoir. 


1. Pompe respiratoire. Les changements de pression qui 
se produisent dans la cavité abdominale durant la 
respiration erént une pompe respiratoire qui aspire 
le sang vers le cœur. À l'inspiration, la compression 
des organes de l'abdomen par le diaphragme com- 
primo les voines locales; comme les valvules vei- 
nouses empêchent lo roflux, le sang est chassé en 
direction du cœur. Simultanément, la pression dimi- 
nue dans la cago thoracique et la dilatation des voines 
thoraciques accélère l'entrée du sang dans l'oreillette 
droito. 


Pompe musculaire. Une autre adaptation, la pompe 
musculaire, se révèle encore plus importante. Les 
contractions et les rolâchements des muscles squelet- 
tiques entourant les veines profondes propulsent le 
sang en direction du cœur, de valvule en valvule 
(figure 20.6). Les gens qui travaillent debout, comme 
les coiffeuses et los dentistes, présentent souvent un 
aœdèmo aux chevilles, car linactivité de leurs muscles 
squelettiques fait stagner le sang dans leurs membres 
inférieurs. 


MAINTIEN DE LA PRESSION 
ARTÉRIELLE 


Lo sang doit circuler uniformément de la tête aux pieds 
afin d'assurer le bon fonctionnement des organes. Pour 
éviter l'évanouissement à la personne qui bondit hors du 
lit le matin, le cœur, les vaisseaux sanguins et les reins 
doivent interagir de façon précise, sous la surveillance 
étroite de l'encéphale. Parmi les mécanismes homéosts- 
tiques qui régissent la dynamique cardiovasculaire, ceux 
qui maintiennent la pression sanguine sont d’une grande 
importance, (Notez que, comme le veut l'usage, nous par- 
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FIGURE 20.6 
Fonctionnement de la pompe musculaire, En se contrac: 
tant, les muscles squelerciques comprime les veines flexibles. 
Les alvules situées en sal du point de compression s'ouvrent: 
et le sang est propulsé vers le cœur. Le reflux du sang ferme les 
valvles situées en amont du point de compression. 


lons de pression artérielle dans l'ensemble du résoau vas- 
culaire.) Examinons rapidement les variables qui influent 
sur la pression artérielle avant d'expliquer comment elles 
fluctuent pour maintenir la pression artérielle dans les 
limites normales de l'homéostasie. 

Le débit cardiaque, la résistance périphérique et le 
volume sanguin sont les principaux facteurs agissant sur 
la pression artérielle. Inspiréo de la formule du débit san- 
guin (p. 701), une formule simple montre la relation entre 
le débit cardiaque (débit sanguin total), la résistance péri- 
phérique et la pression artérielle: 


Pression débit, résistance 


artérielle © cardiaque * périphérique 


Puisque le débit cardiaque dépend du volume sanguin (le 
cœur ne pouvant expulser que le sang qui entre dans ses 
cavités) le pression artérielle est directement proportion- 
nelle au débit cardiaque, à la résistance périphérique et au 
volume sanguin. Théoriquement, toute augmentation ou 
diminution de l'une ou l'autre de ces variables causerait 
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un changement équivalent de la pression artérielle. Mais 
en réalité, les changements qui touchent ces variables et 
qui risqueraient de perturbor l'homéostasie de la pression 
artérielle sont rapidement compensés par des ajustements 
dos autres variables 

Nous avons vu au chapitre 19 que le débit cardiaque 
est égal au volume systolique (mLibattement) multiplié 
par la fréquence cardiaque (battements/min) le débit car- 
diaque normal se situe entre 5,0 et 5,5 L/min. La figure 
20.7 davrait vous aider à mémoriser les principaux fac- 
teurs qui déterminent le débit cardiaque, soit le retour 
voineux ot les mécanismes de régulation nerveux et hor- 
monaux (voir aussi la figure 19.22, p. 664.) Bien que les 
contres cardiaques du bulbe rachidien ne soient pas nom 
més dans cette Bgure, il est ban de se rappeler que c'est le 
contre cardio-inhibiteur parasympathique qui, la plupart 
du temps, «se charge » de la fréquence cardiaque: en effet, 
il agit par l'entremise des neurofbres des nerfs vagues 
pour maintenir la fréquence cardiaque au repos. Lors de 
ces périodes de ropos, lo volumo systolique est régi princi- 
palement par le rotour veineux (volume télédiastolique). 
Sous l'influence d'un stress, le centre cardioaccélérateur 
sympathique prend le relais et augmente à la fois la fré- 
quence cardiaque (en agissant sur le nœud sinusal et le 
muscle cardiaque) at la volume systolique (on actionnant 
les mécanismes qui augmentent la contractilité du muscle 
cardiaque, lesquels font chuter le volume télésystolique). 
L'augmentation du débit cardiaque qui s'ensuit provoque 
une hausso do la pression artérielle moyenne. 

Examinons maintenant les facteurs qui régissent la 
prossion artériolle en modifiant la résistance périphérique 
ot lo volume sanguin. Un diagramme illustrant l'influence 
de Ia grande majorité de ces facteurs est fourni à la figure 
20.10 (p. 709). Les mécanismes de régulation à court 
terme de la pression artérielle, qui sont activés par le sys- 
ème nerveux et cortaines substances chimiques hémato- 
gènes, contrent les fluctuations ponctuelles de la pression 
artérielle en modifiant la résistance périphérique. Les 
mécanismes de régulation rénaux à action lente qui 
régissent la pression artérielle sont, quant à eux, des 
mécanismes de régulation à long terme. 


Mécanismes de régulation 
à court term 
mécanismes nerveux 


Les mécanismes nerveux de la résistance périphérique 
visent principalement deux objectifs. (1) Distribuer le 
sang de manière à répondre à des besoins précis. Pendant 
l'exercice, par exemple, un certain volume de sang est 
dérouté des organes du système digestif vers les muscles 
squelettiques: la dilatation des vaisseaux cutanés, qui se 
remplissent de sang chaud, favorise la dissipation de la 
chaleur qui résulte de la contraction des muscles squelet- 
tiques. (2) Maintenir une pression artérielle moyenne adé- 
quate en modifiant le diamètre des vaisscaux sanguins. 
(Petit rappel: même les plus infimes changements de dia- 
mètre des vaisseaux sanguins peuvent occasionner des 
changements majeurs de la pression artérielle systé- 


ones cardieques des 


FIGURE 20.7 

Résumé des principaux facteurs augmentant le débit car- 
diaque. (Remarque: les infux efférents des centres cardiaques 
s00€ transmis par les neuroflbres autonomes.) 


mique.) En état d'hypovolémie, les artérioles, sauf celles 
qui desservent le cœur et l'encéphale, se contractent afin 
que ces organes vitaux roçoivent le plus de sang possible. 

La plupart des mécanismes nerveux de régulation 
agissent par l'intermédiaire d'arcs réflexes composés des 
barorécopteurs et des.neuroñbres afférentes associées, du 
contre vasomoteur du bulbe rachidion, des neuroñbres 
vasomotrices et de muscle lisse vasculaire. Il arrive aussi 
que des influx provenant des chimiorécepteurs et des 
centres cérébraux supérieurs influent sur les mécanismes 
nerveux. 


Rôle du centre vasomoteur 


Le centre nerveux qui régit les changements de diamètre 
des vaisseaux sanguins est le centre vasomoteur, un amas 
de neurones sympathiques situé dans le bulbe rachidien, 
Jumelé aux centres cardiaques décrits précédemment, il 
forme le centre cardiovasculaire qui assure la régulation 
de la pression artérielle en altérant le débit cardiaque et le 
diamètre des vaisseaux sanguins. Le centre vasomoteur 
transmet des influx à un rythme constant le long de neuro- 
fibres efférentes du système nerveux sympathique appe- 
lées neurofibres vasamotrices, qui courent de T, à La dans 
la moelle épinière pour innerver la couche de muscle 
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lisse des vaisseaux sanguins, celle des artérioles plus par- 
ticulièrement, Par conséquent, les artérioles sont presque 
toujours partiellement contractées, un état appelé tonus 
vasomoteur. Cepondant, le degré de vasoconstriction 
tonique varie d'un organe à l'autre. En règle générale, les 
artérioles de la peau et du système digestif reçoivent des 
influx vasomoteurs plus souvent et se contractent habi- 
tuellement davantage que celles des muscles squelet- 
tiques. Toute augmentation de l'activité sympathique 
produit une vasoconstriction généralisée des artérioles et 
une élévation de la pression artérielle. La diminution de 
l'activité sympathique provoque un certain relâchement 
du muscle lisse des artérioles et une baisse de la pression 
artérielle, La plupart des neurofbres vasomotrices libèrent 
de la noradrénaline (un puissant vasoconstricteur) comme 
neurotransmetteur. Dans 

Pour vérifier sivous le. muscle squolottique, 
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Réflexes déclenchés 

par les barorécepteurs 

Les barorécepteurs sont situés non seulement dans les s- 
nus carotidiens (dilatations des artères carotides internes 
qui fournissent la majeure partie de l'apport sanguin à 
l'encéphale) et le sinus de l'aorte (dilatation de la crosse 
de l'aorte), mais également dans les parois de presque 
toutes les grosses artères (élastiques) du cou et du thorax. 
Lorsque la pression artérielle s'élève, ces récepteurs s'éti- 
rent et ils transmettent des influx plus fréquents au centre 


vasomoteur. Le centre vasomoteur s’en trouve inhibé, ce 
qui entraîne la vasodilatation des artérioles et des veines 
et la diminution de la pression artérielle (figure 20.8). La 
dilatation des artérioles réduit considérablement la résis- 
tance périphérique et la diletation des veines attire le sang 
dans les réservoirs veineux, ce qui cause une baisse du 
retour veineux et du débit cardiaque. Les influx afférents 
des barorécepteurs atteignent aussi les centres cardiaques, 
où ils stimulent l'activité parasympathique et in 
centre sympathique (cardioaccélérateur), ce qui réduit 
fréquence cardiaque et la force de contractian du cœur. 
Inversement, une diminution de la pression artérielle 
moyenne suscite une vasoconstriction réflexe et une aug- 
mentation du débit cardiaque, et la pression artérielle 
s'élève. On voit donc que la résistance périphérique ot lo 
débit cardiaque sont régis conjointement en fonction des 
influx provenant des barorécepteurs de façon à réduire les 
variations de pression artérielle, 

La fonction des barorécepteurs à action rapide est 
d'empêcher les variations transitoires (aiguës) de lu pros- 
sion artérielle, celles qui se produisent à l'occasion de 
changements de position par exemple. Ainsi, la pression 
artérielle chute (surtout dans la tête) lorsqu'on passe de la 
position couchée à la position debout. Le réflexe sinu- 
carotidien protège l'apport sanguin à l'encéphale, tan 
que le réflexe aortique se consacre davantage au maintien 
d'une pression artérielle adéquate dans l'ensemble de ln 
circulation systémique. Les barorécepteurs sont relative 
ment inefficaces face aux changements de pression pro- 
longés, comme en témoigne l'existence de l'hypertension 
chronique. 1 semble alors que le «réglage» des baroré- 
copteurs soit modifié de telle façon qu'ils ne détectent que 
des changements de pression plus marqués encoro. 


Réflexes déclenchés 

bar les chimiorécepteurs 

Lorsque la teneur en oxygène ou le pH du sang diminuent 
brusquement ou que les concentrations de gaz carbonique 
montent, les chimioréceptours de la crosse de l'aorte et es 
glomus carotidiens transmettent des influx au centre 
vasomoteur, provoquant la vasoconstriction réflexe. L'élé- 
vation de la pression artérielle qui s'ensuit accélère le rotour 
veineux au cœur puis aux poumons. Les plus importants 
chimiorécepteurs sont ceux de la crosse de l'aorte et les 
glomus carotidiens situés près des barorécepteurs dans la 
crosse de l'aorte et les sinus carotidiens, Comme ils sont 
plus importants pour la régulation de la fréquence et de 
l'amplitude respiratoires que pour celle de la pression arté- 
rielle, nous y revenons plus en détail au chapitre 23. 


Influence des centres cérébraux 
supérieurs 

Les réflexes qui régissent la pression artérielle sont inté- 
grés dans le bulbe rachidien. Bien que le cortex cérébral et 
l'hypothalamus n'interviennent pas de façon courante 
dans la régulation de la pression artérielle, ces centres 
cérébraux supérieurs peuvent modifier la pression arté- 
rielle par l'intermédiaire de relais avec les centres du 
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Quel événement de cette boucle de rétroaction se produit lorsqu'on passe de 


la position assise à la position debout? 
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artérielle à des valeurs normales. (DC — débit cardiaque; 
FC = fréquence cardiaque; PA = pression artérielle) 


bulbe rachidien. Par exemple, la réaction de lutte ou de 
fuite commandée par l'hypothalamus a des effets marqués 
sur la pression artérielle. (Même le simple fait de parler 
pout faire monter la pression artérielle si votre interlacu- 
teur vous rend anxieux.) L'hypothalamus règle aussi la 
redistribution du débit sanguin, de même que d'autres 
réactions cardiovasculaires se produisant pendant les 


P = résistance périphérique: 


périodes d'exercice physique et à l'occasion de change 
ments de la température corporelle. 
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TABLEAU 20.1 
| 
Débit cardiaque T (1 FC et force de Adrénaline et Cœur (récepteurs 81) (T PA 
contraction) noradrénaline 
Résistance (par vasoconstriction) | Angiocensine 11 Artérioles. IT PA 
périphérique 
Hormone antidiurétique Artériols 
Adrénalne ec noradrénaline | Artérioles (récepteurs a) 
L (par vasodilation) Adrénaline et noradrénaline Grosses veines | PA 
(récepteurs B:) 
Facteur natriurétique auricubire | Arcérioles 
Volume sanguin | (perte de sodium Facteur natriurétique auriculaire | Cellules des tubules rénaux |L PA 
et d'eau) 
T (rétention de sodium | Aldostérone Cellules des tubules rénaux |T PA 
et d'eau Cortiol 
T rétention d'eau) Hormone antidiurétique 
Mécanismes de régulation mêmes effets que les catécholamines, Elle cause une 


à court terme: 
mécanismes chimiques 


Les variations de concentrations d'oxygène et de gaz car- 
bonique concourent à la régulation de la pression arté- 
riolle par l'intermédiaire de réflexes issus des chimioré- 
cepteurs, Or, de nombreuses autres substances véhiculées 
par le sang (décrites ci-après) influent sur la pression arté- 
rielle on agissant directement sur le muscle lisse vascu- 
laire ou sur le centre vasomoleur. Parmi ces agents, les 
plus importants sont les hormones (voir le tableau 20.1). 


+ Hormones de la médulla surrénale. En période de 
Stress, la glande surrénale libère dans le sang de la 
noradrénaline et de l'adrénaline, deux substances qui 
intensifient la réaction de lutte ou de fuite (voir la 
figuro 20.10). La noradrénaline a un effet vasoconstric- 
teur, comme nous l'avons vu plus haut; l'adrénaline 
accroît le débit cardiaque et provoque une vasocon- 
striction généralisée (sauf dans les muscles squolet- 
tiques et cardiaque, où elle cause généralement la vaso- 
dilatation). Fait intéressant, la nicotine, une substance 
chimique présente en grande quantité dans le tabac et 
l'une des toxines connues les plus puissantes, à les 


vasoconstriction intense non seulement en stimulant 
directement les neurones postganglionnaires sympa- 
thiques, mais aussi en activant la libération de grandes 
quantités d'adrénaline et de noradrénaline. 


Facteur natriurétique auriculaire. Les oroillettes pro- 
duisent une hormone peptidique, le facteur natriuré 
tique auriculaire, qui est Libéré sous l'influence de la 
distension des oreillottes créée par l'augmentation de 
la pression artérielle. Comme nous l'avons men- 
tionné au chapitre 17, ce peptide stimule l'excrétion 
du sodium et de l'eau, ce qui entraîne une diminu- 
tion du volume sanguin ef, par conséquent, de la 
pression artérielle, Son action s'oppose également à 
celle de l'aldostérone, qui stimule la réabsorption du 
sodium et de l'eau au niveau des reins. Enfin, le fac- 
teur natriurétique auriculaire produit une vasodilata- 
tion généralisée et diminue la formation de liquide 
cérébro-spinal dans l'encéphale. 

Hormone antidiurétique (ADH). L'hormone antidiu- 
rétique est sécrétée par l'hypothalamus et elle réduit 
la diurèse. Dans des circonstances normales, elle joue 
un rôle minime dans le régulation à court terme de la 
pression artérielle. Cependant, elle est libérée en 
quantité accrue lorsque la pression artérielle baisse 
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de manière dangereuse (comme lors d'une hémor- 
ragie). Elle concourt alors au rétablissement de la 
pression artérielle en provoquant une intense 
vasoconstriction. 

Angiotensine II. L'angiotensine Il est produite lorsque 
les reins libèrent de la rénine pour contrer une perfu- 
sion rénale inadéquate (figure 20.9). Elle cause une 
intense vasocanstriction, qui provoque à son tour une 
élévation rapide de la pression artérielle systémique. 
Elle stimule également la libération d'aldostérone et 
d'hormone antidiurétique, lesquelles agissent sur la 
régulation à long terme de la pression artérielle en 
augmentant le volume sanguin (voir plus loin]. 
Facteurs endothéliaux. L'endothélium est source de 
quelques substances chimiques qui influent sur le 
muscle lisse vasculaire (de même que sur la coagule- 
tion). Ainsi, un peptide appelé endothéline constitue 
l'un des plus puissants vasoconstricteurs connus. Libé- 
rée lorsque le débit sanguin diminue, l'endothéline 
semble provoquer ses offots durables en favorisant 
l'entrée du calcium dans le muscle lisse vasculaire. 
Par ailleurs, le facteur de croissance dérivé des pla- 
quattes (PDGE, « platelet-derived growth factor») ot 
qui, malgré son nom, est aussi sécrété par les cellules 
endothéliales, est une autre substance chimique pro- 
voquant la vasoconstriction. 

Lo monoxyde d'azote (NO), que l'on appelait 
autrofois facteur de dilatation provenant de l'endothé- 
lium artériel (EDRF, «endothelium-derived relaxing 
factor»), est une autre substance vasouctive sécrétée 
par les cellules endothéliales. Libéré lorsque le débit 
sanguin s'accélère et en réponse aux signaux consti- 
lus par des molécules comme l'acétylcholine et la 
bradykinine (ainsi que la nitroglycérine vasodilata- 
ice), le monoxyde d'azote agit, par l'intermédiaire 
du GMP cyclique (second messager), pour favoriser 
une vasodilatation à la fois réflexe (systémique) ot très 
localiséo. Cependant, le monoxyde d'azote est rapi- 
dement détruit et ses effets vasodilatateurs sont très. 
brofs. 11 a toujours été admis que c'était l'activité 
du système nerveux sympathique qui « faisait la 
loi» en ce qui concerne le diamètre des vaisseaux 
sanguins, Bien que l'on ait encore beaucoup à 
approndre sur le monoxyde d'azote, on sait qu'il joue 
un rôle majeur dans la vasodilatation. car lorsque sa 
synthèso est inhibée, la pression artérielle monte en 
flèche! 

Substances chimiques inflammatoires. L'histamine, 
la prostacyeline, les kinines et autres substances chi- 
miques libérées pendant une réaction inflammatoire 
et lors de certaines allergies sont de puissants ve 
dilatateurs. Toutes provoquent également une perte 
de liquides de la circulation sanguine car elles aug- 
mentent la perméabilité des capillaires. 

Alcool. L'alcool provoque une baisse de la pression 
artérielle, car il inhibe la libération de l'hormone 
antidiurétique, déprime le centre vasomoteur et favo- 
rise la vasodilatation, particulièrement dans la peau. 
C'est la dilatation des vaisseaux cutanés qui explique 
les rougeurs que présentent certaines personnes après 
l'ingestion d'une grande quantité d'alcool. 


catslysaion Ge la cascade et 
formation subséquents de 


FIGURE 20.9 
Mécanismes de régulation de la pression artérielle rénaux 
‘et hormonaux à action lente. Remarquez que Ia stimulation et 
l'action du système nerveux sympathique (qui contribue au méca 
nisme de régulation à court terme, plus rapide) participent égale. 
ment à l'activité de ce système en déclenchant 1 libération de 
rénine. 


Mécanismes de régulation à 
long terme: mécanismes rénaux 


Bien que les barorécepteurs réagissent aux variations 
transitoires de la pression artérielle, ils s'adaptent rapide- 
ment à des états prolongés ou chroniques de haute ou de 
basse prossion. Les reins, en régissant le volume sanguin, 
servent alors à maintenir les valeurs normales de la pros- 
sion artérielle. Le volume sanguin peut certes varier en 
fonction de l’âge et du sexe, mais ls mécanismes rénaux 
le maintiennent habituellement à environ 5 L. 

Comme nous l'avons vu, le volume sanguin est un 
déterminant important du débit cardiaque, car il influe 
sur la pression veineuse, le retour veineux, le volume 
télédiastolique et le volume systolique. L'augmentation 
du volume sanguin est suivie d'une hausse de la pression 
artérielle, et tout événement provoquant l'augmentation 
du volume sanguin (telle une consommation excessive de 
sel provoquant une rétention d'eau) augmente aussi la 
pression artérielle moyenne étant donné la plus grande 
quantité de liquide présente dans les vaisseaux. Suivant 
la même logique, la diminution du volume sanguin se tra- 
duit par une baisse de la pression artérielle. Les hémorra- 


Chapitre 20 Système cardiovasculaire: les vaisseaux sanguins 709 


À - Ah 
Diminution du volume sanguin] |Dimnuton du pH et de 
Nano reume) [GIE presson annee! Es | 


a 


Bvortesneus | pl Cimoréceneus 
see lle 
Augmentation du Te AL ù = | 
Fmesmnns] [een C “orama  ) 
Re mo l 
2HT 


= 


FIGURE 20.10 
Résumé des facteurs causant l'augmentation de la pression artérielle 
moyenne systémique. 


gies ot la déshydratation qui survient habituellement lors 
d'un exercice vigoureux sont des causes fréquentes de 
réduction du volume sanguin. Une diminution soudaine 
de la pression artérielle est souvent un signe d'hémorragie 
interne et d'un volume sanguin trop bas pour maintenir 
une circulation normale. Cependant, ces deux facteurs 
laugmentation du volume sanguin conduisant à une 
hausso de la pression artérielle et balsse du volume san- 
guin produisant une chute de la pression artérielle) ne sont 
pas les seuls qu'il faille considérer dans un système dyna- 
mique. En effot, la hausse du volume sanguin amène égale- 
ment les reins à éliminer de l'eau, ce qui réduit le volume 
sanguin et, par conséquent, la pression artérielle. De 
même, la chute du volume sanguin déclenche certains 
mécanismes rénaux qui augmentent le volume sanguin et 
la pression artérielle. 1 est donc clair que la pression arté- 
rielle peut être stabilisée ou maintenue dans les limites de 
la normale saulement lorsque le volume sanguin est stable. 

Les mécanismes rénaux, l'un direct et l'autre indirect, 
sont les principales influences régulatrices durables à 
s'exercer sur la pression artérielle. Le mécanisme direct 
modifie le volume sanguin. Lorsque le volume sanguin ou 
la pression artérielle augmente, la vitesse à laquelle les 
liquides passent de la circulation sanguine aux tubules 


rénaux augmente. Dans do tels cas, les reins sont inca- 
pables de traiter le filtrat assez rapidement et une plus 
grande quantité de liquide passe dans l'urine pour être 
éliminée. Par conséquent, le volume sanguin diminue ot 
la pression baisse. Inversement, lorsque la pression ou le 
volume du sang est faible, les reins retiennent l'eau et la 
renvoient dans la circulation, de sorte que la pression 
artérielle augmente (Voir les figures 20.9 et 20.10). La pres- 
sion artérielle est donc dépendante du volume sanguin. 
Le mécanisme rénal indirect fait intervenir le système 
rénine-angiotensine. Lorsque la pression artérielle diminue, 
les cellules spécialisées de l'appareil juxta-glomérulaire 
des reins libèrent une enzyme appelée rénine dans le 
sang. La rénine déclenche une série de réactions enzymua- 
tiques qui se soldent par la formation d'angiotensine Il, 
un puissant vasoconstricteur qui, en provoquant l'aug- 
mentation de la pression artérielle systémique, accroït la 
vitesse à laquelle le sang atteint les reins ainsi que la per- 
fusion rénale. L'angiotensine I stimule aussi a libération 
d'aldostérone, une hormone produite par le cortex surré- 
nal qui favorise la réabsorption rénale du sodium et 
amène la neurohypophyse à libérer l'hormone antidiuré- 
tique, laquelle stimule la réabsorption d'eau (figure 20.9). 
La réabsorption de l'eau étant proportionnelle à celle du 
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sodium, le volume sanguin augmente et la pression arté- 
rielle s'élève, Nous donnons plus de précisions sur le 
mécanisme rénal indirect au chapitre 26. 


Vérification de l'efficacité 
de la circulation 


Le pouls et la pression artérielle sont des indicateurs de 
Vefficacité de la circulation. En milieu clinique, ces 
mesures constituent, avec la fréquence respiratoire et la 
température corporelle, les signes vitaux. Nous allons 
voir maintenant comment on détermine où mesure les 
deux premiers signes vitaux. 


Mesure du pouls 


L'expansion et la rétractation successives des artères élas- 
tiques lors de chaque révolution cardiaque créent une 
onde de pression, le pouls, transmise à toutes les artères à 
chaque battement de cœur. On peut sentir le pouls de 
toutes les artères situées près de la surface de la peau en 
appuyant sur le tissu les recouvrant ot en pressant l'artère 
contre une surface ferme (l'os); il s'agit là d'un moyen 
facile de calculer la fréquence cardiaque. Le point où 
l'artère radiale se trouve juste sous la surface de la peau 
du poignet, c'est-à-dire le pouls radial, est le plus accessi- 
ble et donc celui qui sert le plus souvent à la mesure du 
pouls, bien que d'autres points du pouls artériel aient éga- 
lement de l'importance d'un point de vue clinique (figure 
20.11). Ce sont cos mêmes points que l'on comprime pour 
arrêter l'afflux de sang vers les tissus plus éloignés lors 
d'une hémorragie: c'est pourquoi on les appelle égale- 
ment points de compression. Par exemple, en cas de lacé- 
ration profonde de la main, il est possible de ralentir ou 
d'arrêter l'écoulement du sang en comprimant l'artère ra- 
diale où brachiale. 

La mesure du pouls artériel permet d'évaluer aisé- 
ment les effats de l'activité physique, des changements de 
position et des émotions sur la fréquence cardiaque. 
Ainsi, le pouls d'un homme en bonne santé so situe à 
environ 66 battements par minute en position couchée, 
70 battements par minute en position assise et 80 batte- 
ments par minute lors d'un passage brusque à la position 
debout. Lors d'un exercice vigoureux ou d'un choc émo- 
tionnel, la fréquence du pouls peut facilement grimper à 
des valeurs de 140 à 180 battements par minute en raison 
des effots directs du système nerveux sympathique sur le 
cœur. 


Mesure de la pression artérielle 


Généralement, on mesure la pression artérielle systémique 
indirectement, soit par la méthode auscultatoire. Le pro- 
cédé consiste à prendre la pression artérielle dans l'artère 
brachiale. On enroule le brassard gonflable du sphygmo- 
manomètre (sphugmos = pulsation) autour du bras, juste 
au-dessus du coude, et on le gonfle jusqu'à ce que la pres- 
sion qui règne à l'intérieur du brassard dépasse la pression 
artérielle systolique. À ce moment, le sang cesse de s'écou- 
ler dans le bras, et on ne peut plus entendre ni sentir le 
pouls brachial. On réduit graduellement la pression à 


FIGURE 20.11 
Points du corps où le pouls est le plus aisément palpable. 
Les artères nommées sont décries aux pages 724-733.) 


l'intérieur du brassard tout en auscultant l'artère bra- 
chiale à l'aide d'un stéthoscope. La valeur indiquée par le 
manomètre au moment où on entend les premiers bruits 
indiquant qu'une petite quantité de sang jaillit dans 
l'artère comprimé) représente la pression systolique. À 
mesure que la pression continue de baisser dans Le bras- 
sard, ces bruits, appelés bruits de Korotkoff, se font plus 
forts et plus distincts. Is s'évanouissent lorsque cesse la 
compression de l'artère et que le sang s'écoule librement. 
La valeur indiquée au moment où les bruits s'éteignent 
représente la pression artérielle diastolique. 

Chez l'adulte normal au repos, la prossion systolique 
varie entre 110 et 140 mm Hg et la pression diastolique, 
entre 75 et 80 mm Hg. Cependant, il faut se rappoler que 
la pression artérielle varie en fonction de l'âge, du sexe, 
du poids, de la race et de la situation socioéconomique du 
sujet. Votre pression « normale» n'est peut-être pas celle 
de votre grand-père ou de votre voisine. La pression arté- 
rielle est aussi liée à l'humeur, à l'activité physique et à la 
position. Presque toutes les variations sont dues aux fac- 
teurs dont nous venons de traiter. 


Variations de la pression 
artérielle 


Hypotension 


L'hypotension, ou basse pression artérielle, correspond à 
une pression systolique inférieure à 100 mm Hg, Dans 
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bien des cas, l’hypotension résulte simplement de varia- 
tions individuelles et ne parte pas à conséquence. En fait, 
l'hypotension est souvent associée à la longévité et à une 
bonne santé. 

Les personnes âgées sont sujettes à l'hypotension 
orthostatique, un état qui se caractérise par des 
Stourdisemants lors du passage do In position 
couchée à la position debout ou assise. Comme le système 
nerveux sympathique des persannes âgées réagit lentement 
aux changements de position, le sang stagne dans les extré- 
mités inférieures, La pression artérielle baisse et l'irrigation 
de l'encéphale diminue. Pour empêcher ce désagrément, 
on conseille généralement aux gens de changer lentement 
de position pour laisser à leur système nerveux le temps 
de procéder aux ajustements nécessaires. 

L'hypotension artérielle chronique est parfois un 
signe d'anémie et d'hypoprotéinémie consécutives à une 
mauvaise alimentation, car ces états réduisent la viscosité 
du sang. L'hypotension artérielle chronique peut aussi 
être un symptôme de la maladie d'Addison (dysfonction- 
nement du. cortex surrénal), de l'hypothyroïdie ou de 
l'atrophio tissulaire grave. L'hypotension artérielle aiguë 
est l'un des signes majeurs de l'état de choc: elle mot on 
danger les personnes subissant une intervention chirurgi- 
cale ou recevant des soins intensifs. 


Hypertension 


Les élévations transitoires de la pression artérialle systo- 
lique sont des adaptations normalos à la fièvre, à l'effort 
physique et aux bouloversements émotionnels comme la 
colère et la peur. Mais l'hypertension persistante, ou 
haute pression, est fréquente parmi les personnes obèses, 
chez lesquelles la longueur totale des vaisseaux sanguins 
est plus grande que chez les personnes min 
L'hyportension chronique est une maladie grave 
ot répandue qui traduit un accroissement de la 
résistance périphérique. On astime que 30 % des 
personnes de plus de 50 ans sont hypertendues. Bion que 
l'hypertension soit généralement asymptomatique pon- 
dant les 10 à 20 premières années da son évolution, elle 
fatigue le cœur et endommage les artères. L'hypertension 
prolongée ost la principale cause de l'insuffisance car- 
dique, des maladies vasculaires, de l'insuffisance rénale 
et de l'accident vasculaire cérébral. Comme le cœur doit 
surmonter une résistance accrue, il travaille plus fort qu'il 
ne le devrait et, au fi des années, le myocarde s'hypertro- 
phie. Lorsque le cœur finit par outrepasser ses capacit 
il s'affaibli et ses parois deviennent flasques, L'hyperten- 
ion cause aussi dans l'endothélium des vaisseaux sanguins 
de petites déchiruros qui accélèrent les ravages de l'athéro- 
sclérose et provoquent l'artériosclérose (voir l'encadré des 
pages 696-607). À mesure que les vaisseaux s'obstruent, 
l'irrigation des tissus diminue, et des complications céré- 
brales, oculaires, cardiaques et rénales apparaissent. 
Bien qu'hypertension et athérosclérose soient sou- 
vent liéos, il est difficile d'attribuer l'hypertension à une 
quelconque anomalie. Au point de vue physiologique, 
l'hypertension se définit comme la persistance d'une 
pression artérielle de 140/90 ou plus: plus la pression 
artérielle est élevée, plus les risques de problèmes cardio 
vasculaires et cérébraux sont grands, En règle générale, 


l'élévation de la pression diastolique est plus inquiétante, 
parce qu'elle indique toujours une occlusion et/ou un 
durcissement progressifs du réseau artériel. 

Dans environ 90% des cas, l'hypertension est essen- 
tielle, c'est-à-dire qu'elle n'a pas de cause organique pré- 
cise. Toutefois, les facteurs suivants pouvent y contribuer: 


1. Régime alimentaire. Le sodium, les graisses saturées, 
le cholestérol et les carences en certains ions de métaux 
(potassium, calcium et magnésium) font partie des 
facteurs alimentaires de l'hypertension. 


2. Obésité. 


3. Âge. Les signes cliniques de la maladie apparaissent 
habituellement après l'âge de 40 ans. 

4. Race. On trouve plus d'hypertendus de race noire que 
de race blanche et l'évolution de la maladie varie 
selon le groupe de population. 

. L'hypertension est héréditaire: l'enfant d'un 

parent hypertendu court deux fois plus de risques 

d'être atteint de la maladie que l'enfant n6 de parents 
normotendus. 
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5. Stress. Les personnes les plus à risque sont celles 
dont la pression artérielle monte en flèche à chaque 
événement générateur de stress. 


7. Tabagisme. La nicotine aggrave les effets vasocon- 
stricteurs du système nerveux sympathique. 


L'hypertension essentielle est incurable, mais elle 
peut être maîtrisée par un régime alimentaire faible an sol, 
on gras et en cholestérol, la perte pondérale, l'abandon du 
tabagisme, la maîtrise du stress et les médicaments anti- 
hypertenseurs. Dans cette catégorie, on trouve notam- 
ment les diurétiques, les bétabloqueurs, les inhibiteurs 
calciques et les inhibiteurs de l'enzyme de conversion 
qui inhibent le mécanisme de la rénine-angiotensine en 
inhibant l'enzyme de conversion de l'angiotensine), 

Dans 10% des cas, l'hypertension est secondaire, 
c'est-à-dire qu'elle est due à des troubles identifiables, 
dont l'hypersécrétion de rénine, l'artériosclérose et des 
troubles endocriniens telles l'hyperthyroïdie et la malu- 
die de Cushing. Le traitement de l'hypertension vise à 
éliminer le facteur causal. = 


DÉBIT SANGUIN 
DANS LES TISSUS 


Le débit sanguin dans les tissus, ou irrigation des tissus, 
détermine: (1) l'apport d'oxygène et de nutriments aux 
cellules des tissus et l'élimination de leurs déchets: (2) 
les échanges gazeux dans les poumons: (3) l'absorption 
des nutriments contenus dans le système digestif: (4) la 
formation de l'urine par les reins. Le débit sanguin st très 
précisément ajusté au fonctionnement adéquat de chaque 
tissu et de chaque organe (ni plus, ni moins). Lorsque 
l'organisme est au repos, le cerveau reçoit environ 13% 
du débit sanguin total, le cœur, 4%, les reins, 20% ot les 
organes abdominaux, 24%. Les muscles squelettiques, 
qui constituent près de la moitié de la masse corporelle, 
reçoivent normalement 20% du débit sanguin, Pendant 
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Pourquoi l'apport sanguin aux vaisseaux cutanés 
augmente-til pendant un exercice intense? 
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FIGURE 20.12 
Débit sanguin dans certains organes, au repos et pendant 
l'exercice. 


l'exercice, capendant, c'est à eux que profit l'augmenta- 
tion du débit cardiaque: en effet, le débit sanguin dans 
les reins et les organes de la digestion est alors réduit 
(figure 20.12). 


Vitesse de l’écoulement sanguin 


Comme le montre la figure 20.13, la vitesse de l'écoule- 
ment sanguin (on em/s) varie dans les différents vaisseaux 
de la circulation systémique. Lorsque tous les autres fac- 
teurs sont constants, elle est rapide dans l'aorto et dans les 
autres grosses artères, elle diminue dans les capillaires, 
puis elle augmente quelque peu dans les veines caves. 
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La vitesse de l'écoulement sanguin dans un type de 
vaisseaux est inversement proportionnelle à l'aire de la 
section transversale totale de ces vaisseaux (somme des. 
aires de la section transversale). Autrement dit, elle atteint 
son maximum dans les vaisseaux dont la section transvor- 
sale totale est la moindre (les plus grosses artères]. En 
effet, d'une ramifcation du réseau artériel à l'autre, le 
nombre de vaisseaux augmente: le nombre des capillaires 
est plus élevé que celui des artérioles, lequel est supérieur 
à colui des artères, t la vitesse diminue proportionnelle- 
ment, Même si les branches successives ont un calibre 
décroissant par rapport à celui de l'aorte, le volume de 
sang qu'elles peuvent contenir est beaucoup plus grand, 
Par exemple, l'aire de la section transvorsale totale de 
l'aorte est de 2,5 cm, et la vitesse moyenne do l'écoule- 
ment sanguin y est de 40 à 50 cm/s, En revanche, l'aire de 
la section transversale totale dos capillaires est de 
4500 cm*, et la vitesse de l'écoulement sanguin y est 
d'environ 0,03 cm/s. Les échanges entre le sang et Les cel- 
lules ent donc amplement le temps de se dérouler. 

Le même principe s'applique aux veines. En effet, des 
res aux veinules puis aux veines, l'aire de la sec 
tion transversale totale diminue, et la vitesse de l'écoule- 
ment sanguin augmente. L'aire de la section transversale 
des veines caves est de 8 em? et lu vitesse de l'écoulement 
sanguin y varie de 10 à 30 em/s, selon le degré d'activité 
des muscles squelettiques (pompe musculaire qui influe sur 
le retour veinoux). 


Autorégulation du débit sanguin 


autorégulation est l'adaptation automatique du débit 
sanguin aux bosoins do chaque tissu. Go processus repas 
sur des conditions locales et il est peu influencé par les 
facteurs systémiques. La pression artérielle moyenne est 
constante dans l'organisme et les mécanismes homéosta- 
tiques ajustent le débit cardiaque au besoin pour qu'il en 
soit ainsi. Les variations du débit sanguin dans les organes 
relèvent d'un mécanisme intrinsèque, soit la modification 
du diamètre des artérioles locales alimentant les capil- 
laires. On peut comparer l'autorégulation du débit san- 
guin à l'utilisation dômestique de l'eau Pour faire couler 
de l'eau dans un évier ou par un tuyau d'arrosage, il faut 
ouvrir un robinet. Quel que soit le nombre de robinets 
ouverts, la pression dans la conduite d'eau principale de 
la rue reste relativement constante, tout comme dans les 
grandes canalisations situées plus près du poste de pom- 
page. De même, les événements qui surviennent dans los 
artérioles nourrissant les lits capillaires d'un organe ont 
pou d'effets sur la pression des artères musculaires irri- 
guant ce même organe ou sur celle des grandes artères 
élastiques. Le cœur nous sert de poste de pompage. Co 
système est formidable car tant que la compagnie des 
eaux (mécanismes de rétroaction circulatoires) maintient 
l'eau à une pression relativement constante (pression 
artérielle moyenne), la demande locale régit la quantité de 
liquide (sang s'écoulant à chaque endroit. 

Les organes régissent done le débit sanguin qui les 
traverse en modifiant la résistance de leurs artérioles. 
Comme nous allons le voir maintenant, cos mécanismes 
de régulation intrinsèques peuvent être soit métaboliques 
soit myogènes. 
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FIGURE 20.13 
Relation entre la vitesse de l'écoulement sanguin et l'aire 
de la section transversale totale des divers vaisseaux de la 
circulation systémique 


Mécanismes de régulation 


métaboliques 

Dans la plupart des tissus, la diminution des concentra- 
tions de nutriments, en particulier de l'oxygène, est le 
principal stimulus de l'autorégulation. On a récemment 
‘lécouvert que la vasodilatation induite par le monoxyde 
d'azote favorise considérablement l'apport d'oxygène aux 
cellules des issus, En effot, l'hémoglobine contenue dans 
les érythrocytes «dépose» le monoxyde d'azote là où 11 
st nécessaire, Lorsque l'hémoglobine se remplit d'oxy- 
gène dans les poumons, elle capte également du monoxyde 
d'azote. Lorsqu'il atteint les capillaires des tissus, le 
monoxyde d'azote quitte l'hémoglobine en même temps 
que l'oxygène, ce qui cause une vasodilatation. Parmi les 
autres stimulus de l'autorégulation, on trouve des sub- 
stances libérées par les cellules des tissus dont l'activité 
métabolique est importante (comme les ions potassium et 
hydrogène, l'adénosine et l'acide lactique), les prostaglan- 
dines et les substances sécrétées durant la réaction inflam- 
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metoire (histamine et kinines). Mais quel que soit la 
stimulus à son origine, l'autorégulation entraîne une 
tation immédiate des artérioles desservant les lits capil. 
laires des Lissus «en manque » et, par voie de conséquence, 
une augmentation temporaire du débit sanguin dans la 
région. Cela s'accompagne d'un relâchement des sphine: 
ters précapillaires (voir la figure 20.3) qui permet au sang 
de jaillir dans les capillaires vrais et d'attoindre les 
cellules. 


Mécanismes de régulation myogènes 
Lorsque l'irrigation sanguine dans un organe est inadé- 
quate, la vitesse du métabolisme chute rapidement ot pro- 
voque, à long terme, la mort de l'organe. De même, une 
pression artérielle et une irrigation des tissus trop élevées 
peuvent être dangereuses pour les vaisseaux sanguins 
plus fragiles, qui risquent de se rompre. Les variations 
locales de la pression artérielle et du volume sanguin 
dans les artérioles sont importantes dans l'autorégulation 
car elles stimulent directement le muscle lisse vasculaire 
et provoquent des réponses myogènes (myo = muscle; 
genés = origine). Le muscle lisse vasculaire réagit à l'étir 
ment passif par une augmentation de son tonus, laquelle 
causo la vasoconstriction. Inversement, la diminution da 
l'étirement provoque la vasodilatation et augmente Le 
débit sanguin dans les tissus. Le mécanismo de régulation 
myogbne maintient l'irrigation des tissus à un degré rola- 
tivement constant malgré les changements de pression 
systémique. 

En général, des factours tant chimiques (métabo- 
liques) que physiques (myogènes) déterminent la réponso 
autorégulatrice finale d'un tissu. Par exemple, l'hyper- 
émie passive est une augmentation marquée du débit san- 
guin dans un tissu à la suite d'un blocago temporaire de 
son irrigation. Elle résulte à la fois de la réponse myogène 
et de l'accumulation de déchets métaboliques survenue 
pendant l'occlusion. 


Autorégulation à long terme 

Si les besoins d'un tissu sont tels que le mécanisme 
d'autorégulation à court terme ne suffit pas à les combler, 
un mécanisme à long terme peut s'établir en quelques 
semaines où quelques mois de manière à augmenter le 
débit sanguin local. Le nombre de vaissoaux s'accroit 
dans le tissu et les vaisseaux existants grossissent, Ce phé- 
nomène se produit notamment dans le cœur en cas 
d'occlusion partielle d'un vaisseau coronaire; il survient 
également dans l'ensemble de l'organisme des gens qui 
vivent en altitude, où l'air contient moins d'oxygène 
qu'au niveau de la mer. 


Débit sanguin 

dans certains organes 

Chaque organe a des fonctions et des besoins dont la spé- 
cificité transparaît dans ses mécanismes d'autorégulation. 
Dans l'encéphale, le cœur et les reins, l'autorégulation est 
remarquablement efficace, et l'irrigation reste adéquate 
même lorsque la pression artérielle moyenne fluctue, 
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Muscles squelettiques 


Dans les muscles squelettiques, le débit sanguin est extrê- 
mement variable, et il est lié au degré d'activité. Au repos, 
les muscles squelettiques reçoivent environ 1 L de sang 
par minute, et environ 25% seulement de leurs capil- 
laires sont ouverts, Le débit sanguin y est alors régi par les 
mécanismes myogènes et nerveux habituels. Quand les 
muscles s’activont, le débit sanguin augmente (hyper- 
émie) proportionnellement à l'activité métabolique, un 
phénomène appelé hyperémie active. 

Dans les muscles squelettiques, les cellules muscu- 
laires lisses des artérioles sant dotées de récepteurs choli- 
norgiques et de récepteurs alpha- et bôta-adréne 
(a, B auxquels l'adrénalino sc lie. Lorsqu'une faible quan- 
tité d'adrénaline est présente, elle so lic aux récepteurs 
bôta-adrénergiques ot cause la vasodilatation. De mêmo, 
on croît que les récepteurs cholinergiques, lorsqu'ils sont 
«occupés», favorisent aussi la vasodilatation. Par consé- 
quent, le débit sanguin peut décupler pendant l'activi 
physique (voir la figure 20.12) et presque tous les capi 
laires des muscles actifs s'ouvrent pour admettre ce sur- 
croît de sang, Par contre, notons que les fortes concentra- 
tions d'adrénaline qui accompagnent habituellement une 
activation intense du système nerveux sympathique (et 
un exercice vigoureux sollicitant un grand nombre de 
muscles squelettiques) causent une vasoconstriction 
intense déclenchée par les récepteurs alpha-adrénergiques. 
Ce mécanisme de défense, que l'on croit provoqué par des 
chimioréflexes musculaires réagissant à un apport d'ox 
gène insuffisant, fait en sorte que le débit sanguin néces- 
saire aux muscles ne dépasse pas la capacité de la pompe 
cardiaque et que les organes vitaux continuent à recevoir 
un apport sanguin adéquat. L'activité physique intense est 
incontostablement l'une des situations los plus exigeantes 
pour le système cardiovasculaire. 

L'autorégulation musculaire est presque entièrement 
due à une diminution de la concentration d'oxygène 
{accompagnée par une augmentation locale de la concen- 
tration de gaz carbonique, d'acide lactique et d'autres 
mélabolites) résultant de l'accélération du métabolisme 
des muscles actifs. Cependant, l'irrigation des muscles 
requiert également des adaptations systémiques générées 
par le centre vasomotour, L'intense vasoconstriction des 
vaisseaux jouant le rôle de réservoirs sanguins, coux du 
système digestif et de la peau notamment, chasse temporai- 
rement le sang de ces régions afin d'assurer une augmen- 
tation du débit sanguin dans les muscles squelcttiques. 
En dernière analyse, ce sont les capacités du système car- 
diovasculaire à fournir les nutriments et l'oxygène néces- 
sairos qui déterminent le temps que les muscles peuvent 
passer à se contracter vigourousement. 


Encéphale 
Le débit sanguin total dans l'encéphale est d'environ 
750 mL/min, et il est relativement constant. Étant donné 
que l'encéphale est enfermé à l'intérieur du crâne et que 
los neurones ne peuvent tolérer l'ischémie, cette con- 
stance revêt une importance capitale. 

Même si l'encéphale est l'organe au métabolisme le 
plus actif dans tout l'organisme, il est le moins apte à 


emmagasiner des nutriments essentiels. Le débit sanguin 
cérébral est régi par l'un des mécanismes autorégulateurs 
les plus précis de l'organisme, et il s'adapte aux besoins 
locaux des neurones. Ainsi, lorsque vous fermez le poing 
droit, les neurones qui déterminent ce mouvement, situés 
dans votre cortex moteur gauche, reçoivent plus de sang 
que leurs voisins. Le tissu cérébral est exceptionnelle 
ment sensible aux diminutions du pH (lesquelles sont 
provoquées par une augmentation de la concentration de 
gaz carbonique) qui causent une vasodilatation marquée ; 
cette réaction permet d'éliminer le gaz carbonique en 
excès et de réteblir la valeur normale du pH dans l'encé- 
phale. Le déficit en oxygène est un stimulus bien moins 
puissant de l'autorégulation. Cependant, une concentra- 
tion excessive de gaz carbonique abolit les mécanismes 
autorégulateurs et déprime gravement l'activité cérébrale. 

Outro la régulation métabolique, l'encéphale pré- 
sente un mécanisme myogène qui le protège contre les 
variations potentiellement nuisibles de la pression arté- 
rielle. Lorsque la pression artérielle moyenne diminue, 
les vaisseaux cérébraux se dilatent, assurant ainsi une 
irrigation suffisante à l'encéphalo. Lorsque la prossion 
artérielle augmente, en revanche, les vaisseaux cérébraux 
se contractent afn d'éviter la rupture des petits vaisseaux 
fragiles situés en aval. Dans certaines circonstances, 
commo dans l'ischémio cérébrale causée par une aug- 
mentation do la pression intracränienne (résultant par 
exemple de la compression des vaisseaux par une 
tumeur), l'encéphale régit son débit sanguin on déclon- 
chant une augmentation de la pression artérielle systé- 
mique (par l'intermédiaire des contros cardiovasculairas 
du bulbe rachidien). Or, les variations extrêmes de la 
pression systémique rendent l'encéphale vulnérable, 
L'évanouissement (la syncope) survient lorsque la pres- 
sion artérielle moyenne tombe sous 60 mm Hg: un 
œdème cérébral résulte généralement de pressions supé- 
rieures à 160 mm Hg, qui accroissent considérabloment la 
perméabilité des capillaires cérébraux. 


Peau 


Dans la peau, le sang(1) apporte des nutriments aux col 
lules, (2) concourt à la thermorégulation et (3) s'accumule 
dans les vaisseaux cutanés. La première fonction est assu- 
rée par l'autorégulation en réaction aux besoins en oxy- 
gène. La deuxième et la troisième font intervenir des 
mécanismes nerveux. Nous nous attarderons ici à la fonc- 
tion thermorégulatrice de la peau. 

La peau recouvre des plexus veineux étendus dans 
lesquels le débit sanguin peut varier entre 30 et 
2300 mL/min, suivant la température corporelle. Gotte 
variabilité est due aux adaptations nerveuses autonomes 
survenant dans des anastomoses artério-veineuses spira- 
léos ot dans les artérioles. Ces minuscules dérivations 
sont situées principalement dans le bout des doigts, la 
paume des mains, les orteils, la plante des pieds, les 
oreilles, le nez et les lèvres. Elles sont pourvues d'un 
grand nombre de terminaisons nerveuses sympathiques 
Cane caractéristique qui les distingue des dérivations de la 
plupart des autres lits capillaires), et elles sont régies par 
des réflexes que déclenchent les récepteurs de la tempéra- 
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re ou les signaux issus des centres supérieurs du sys- 
2e nerveux central. Les artérioles, pour leur part, sont 
snsibles à des stimulus autoréguleteurs locaux et 
aboliques. 
Lorsque la surface de la peau est exposée à la chaleur 
x que la température corporelle s'élève pour d'autres rai- 
s (pendant un exercice intense, par exemple), le «ther- 
at» hypothalamique fait diminuer la stimulation 
2somotrice des artérioles de la peau et cause une vasodi- 
tation, Le sang chaud jaillit dans les lits capillaires et la 
aalour trradie de la surface de la peau. La transpiration 
rise ancore plus la dilatation des artérioles, car la 
eur contient une enzyme qui agit sur une protéine du 
iquide interstitiel et qui produit de la bradykinine, À son 
cour, la bradykinine stimulo la libération de monoxyde 
&'azote (un puissant vasodilatateur) par les cellules endo- 
théliales des vaisseaux. 

Lorsque la température ambiante est basse et que la 
empérature corporelle diminue, les artérioles superñ- 
ielles de la peau se contractent fermement, Par conséquent, 
sang contourne presque entièrement les capillaires 
associés aux anastomoses artério-veineuses. Il est ainsi 
dérivé vers les organes profonds afin d'en maintenir la 

mpérature normale. Paradoxalement, la peau peut 

onserver une coloration rosée, car un pau de sang reste 

emprisonné » dans les capillaires superficiels lorsque le 
sang passe dans los anastomoses artério-veineuses. 


Poumons 


Dans la circulation pulmonaire, le débit sanguin présente 
plus d'une particularité. Toutes proportions gardées, le 
£rafet est court. Les artères ot les artérioles pulmonaires 
ant une structure semblable à celle des veines et des vei- 
aulos, c'est-à-dire qu'elles ont des parois minces et de 
grandes lumières, Comme elles opposent peu de résis- 
tance à l'écoulement, il faut moins de pression pour pro- 
pulser le sang dans le réseau artériel pulmonaire. Par 
onséquent, la pression artérielle est beaucoup plus basse 
dans la circulation pulmonairo que dans la circulation 
systémique (25/10 contre 120/80). 

En outre, lo mécanisme autorégulateur est inversé 
dans lu circulation pulmonaire: une faible concentration 
d'oxygène causa la vasoconstriction des artérioles tandis 
qu'une forte cencentration provoque la vasodilatation. Ce 
phénomène en apparence singulier est pourtant parfaite 
ment conforme à la fonction d'échange gazeux de la cireu- 
lation pulmonaire. Quand les sacs alvéolaires sont rem- 
plis d'air riche en oxygène. les capillaires pulmonaires se 
sorgent de sang ot sont prêts à recevoir l'oxygène. Si les 
sacs alvéolaires sont affaissés ou obstrués par du mucus, 
lu concentration d'oxygène baisse dans La région et le sang 
la contaurne, 


Cœur 

Lo mouvement du sang dans les petits vaisseaux de la 
cireulation coronarienne est influencé par la pression 
aortique et par l'action de pompage des ventricules. La 
contraction des ventricules comprime les vaisseaux coro- 
naires, et le sang cesse de s'écoule dans le myocarde. Au 
cours de la diastole, la forte pression qui régne dans 


l'aorte pousse Le sang dans la circulation coronarienne, En 
temps normal, la myoglobine des cellules cardiaques 
contient suffisamment d'oxygène pour alimenter leurs 
mitochondries pendant la systole. Cependant, une fré- 
quence cardiaque anormalement rapide, qui réduit la 
longueur de la diastole, peut réduire considérablement 
l'apport d'oxygène et de nutriments au myocarde durant 
cette phase du cycle cardiaque. 

Au repos, le débit sanguin est d'environ 250 mL/min 
dans le cœur: on le croit régi par un mécanisme myogène, 
Pendant l'exercice intense, les artérioles du muscle car- 
diaque se dilatent en réaction à une accumulation locale 
de gaz carbonique (provoquant une acidose), et le débit 
sanguin peut tripler ou quadrupler (voir la figure 20.12). 
Par conséquent, la disponibilité en oxygène demeure 
constante malgré les fortes variations de la pression coro- 
narienne (de 50 à 140 mm Hg). Cette augmentation du 
débit sanguin en période d'activité est importante car, au 
repos, les cellules cardiaques utilisent jusqu'à 65% de 
l'oxygène qui leur parvient. (La plupart des autres ceol- 
lules ne consomment que 25 % environ de l'oxygène qui 
leur est livré à chaque tour de circuit.) Par conséquent, 
l'augmentation du débit sanguin constitue le seul moyen 
d'apporter au cœur le surcroît d'oxygène dont il a besoin 
en période d'activité intense, 


Débit sanguin 
dans les capillaires 
et échanges capillaires 


L'écoulement du sang dans les réseaux de capillaires est 
lent ot intermittent plutôt que régulier, Ce phénomène est 
lié à l'ouverture et à la fermeture des sphincters préca- 
pillaires sous l'offot des mécanismes autorégulateurs 
locaux. 


Échanges des gaz respiratoires 
et des nutriments 


L'oxygène, le gaz carbohique, la plupart des nutriments 
acides aminés, glucose et lipides) et les déchets métabo- 
liques passent du sang au liquide interstitiel, ou vice 
versa, par diffusion. La diffusion se fait toujours selon un 
gradient de concentration, c'est-à-dire que les substances 
vont toujours des régions où elles sont plus concentrées 
aux régions où elles le sont mains. L'oxygène et les nutri- 
ments sortent donc du sang, où leur concentration est 
élevée, il traversent le liquide interstitiel puis ils atteignent 
les cellules des tissus. Le gaz carbonique et les déchets 
métaboliques sortent des cellules, où leur concentration 
st élevée. et ils entrent dans le sang capillaire, En géné- 
ral, les solutés hydrosolubles, tels les acides aminés et les 
glucides, empruntent les fentes intercellulaires remplies 
de liquides (et parfois les pores). tandis que les molécules 
liposolubles, comme les gaz respiratoires, diffusent direc- 
tement à travers la double couche de phospholipides de la 
membrane plasmique des cellules endothéliales (voir la 
figure 20.2). Des vésicules cytoplasmiques assurent le 
transport de quelques grosses molécules, comme les petites 
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protéines. Ainsi que nous l'avons mentionné, les capil- 
laires n'ont pas tous la même perméabilité. Les cellules 
endothéliales des sinusoïdes du foie sont disjointes et 
laissent passer même les protéines, tandis que les 
capillaires continus de l'encéphale sont imperméables à 
la plupart des substances. 


Échanges liquidiens 

Pendant que les échanges de nutriments et de gaz s'effec- 
tuent, par diffusion, à travers les parois des capillaires, la 
filtration des liquides se produit aussi. Ces liquides sont 
expulsés des capillaires dans les fentes situées à l'extré- 
mité artérielle du lit, mais ils retournent en majeure partie 
dans la circulation à l'extrémité veineuse du lit. Il s'agit 
d'un écoulement relativement peu important dans le 
processus des échanges capillaires; il sert surtout à déter- 
miner les volumes liquidiens relatifs de la circulation 
sanguine et du compartiment interstitiel. Nous allons voir 
maintenant comment la direction et la quantité de liquide 
qui traverse les parois capillaires sont déterminées par les 
forces opposées de la pression hydrostatique et de la pres- 
sion osmotique. 


Pressions hydrostatiques La pression hydrostatique 
est la force exercée par un liquide contre une paroi. Dans 
les capillaires, la pression hydrostatique correspond à la 
pression hydrostatique capillaire (PH), c'est-à-dire à la 
pression du sang contre les parois des capillaires. La pres- 
sion capillaire est aussi appelé pression de filtration, car 
alle pousse los liquides entre les cellules de la paroi des 
capillaires, Comme la pression sanguine diminue à 
mesure que le sang avance dans un lit capillaire, la pres- 
sion capillaire est plus élevée à l'extrémité artérielle du lit 
{environ 13 mm Hg) qu'à son extrémité veineuse (environ 
17 mm Hg). 

En théorie, la pression sanguine, qui pousse les 
liquides hors dos capillaires, s'oppose à la pression hydro- 
statique du liquide interstitiel (PH) agissant à l'extériour 
des capillaires pour y introduire des liquides. Pour déter- 
miner la pression hydrostatique nette agissant sur un 
point quelconque des capillaires, il faut trouver la diffé- 
rence entre la pression hydrostatique qui pousse les 
liquides hors du capillaire (pression sanguine) et la pres- 
sion hydrostatique qui pousse les liquides dans le capil- 
laire (pression du liquide interstitiel). Toutofois, on trouve 
très peu de liquides dans le compartiment interstitiel, car 
les vaisseaux Iymphatiques les drainent constamment 
{voir le chapitre 21). Bien que la pression hydrostatique 
clans le compartiment interstitiel varie d'une valeur légè- 
rement positive à une valeur légèrement négative, on a 
coutume de supposer qu'elle est d'environ zéro, el nous 

ndosserons ce point de vue dans un souci de simplifica- 
“on, Les pressions hydrostatiques nettes aux extrémités 
zrtérielle et veineuse du lit capillaire sont essentiellement 
les à la pression hydrostatique capillaire (pression san- 
ne) à ces endroits. La figure 20.14 présente un résumé 
ces pressions. 


Quel effet une augmentation marquée de la pression 
osmotique dans le liquide incerstitiel (à la suite par 
exemple d'une infection bactérienne grave dans les tis- 
sus avoisinants) auraït-elle sur les échanges liquidiens ? 


du cepilaire 


Valeurs des pressions: 
PH, à l'entémdé anériel = 35 mm Hg 
PH à l'enrémdé veineuse = 17 mm Hg 


PH, = OmmHg PO, = 1 mm Hg 
PO, = 26 mm Hg 


capillaires. La direction de l'écoulement des liquides dépend de la 
différence entre deux forces opposées: là pression hydrostatique 
(PH) ec la pression osmotique (PO). La PH nette est la force qui 
tend à pousser les liquides hors du capilaire. La PH nette (PH. — 
PH) est égale à la pression hydrostatique du sang, qui varie tout le 
long du capilaire. La PO nette est la force qui attire les liquides à 
l'intérieur du capillaire. La PO nette (PO. - PO) est une valeur 
constante, car le sang contient une concentration beaucoup plus 
élevée de solutés non difusibles (protéines) que le liquide interst 
el. À l'extrémicé artérielle, la PH net forçanc les liquides à sortir 
dépasse l PO les attirant vers l'icérieur: le résultat es une pres- 
sion de fikration nette (PFN) qui favorise une perte de liquides 
nette hors du capilaire (PEN = 10 mm Hg). À l'extrémité voi. 
neuse, la PH est inférieure à la PO (PFN = —8 mm Hg), ce qui 
ramène les liquides dans a circulation sanguine. 


Pressions osmotiques La pression osmotique naît de 
la présence dans un liquide de grosses molécules non dif. 
fusibles, elles les protéines plasmatiques. Ces substances 
attirent l'eau; autrement dit, elles favorisent l'osmose 
{voir le chapitre 3) chaque fois que la concentration d'eau 
est plus faible autour d'elles que du côté opposé de la 
membrane capillaire. Les protéines plasmatiques conte 
nues en abondance dans le sang capillaire (principale- 
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ment des molécules d'albumine) exercent une pression 
osmotique capillaire (PO,), ou pression oncotique, 
d'environ 26 mm Hg, Comme le liquide. interstiti 
contient peu de protéines, sa pression osmotique (POu) 
2st de beaucoup inférieure: elle varie entre 0,1 et 5 mm Hg 
Dans la figure 20.14, la POÿ est de 1 mm Hg. Contraire- 
ment à la pression hydrostatique, la pression osmotique 
ne varie pas d'une extrémité à l'autre du lit capillaire. 
Dans notre exemple, la pression osmotique nette (force 
sette) qui attire les liquides dans le sang capillaire se 
monte donc à 25 mm Hg. 


Interactions entre la pression hydrostatique et 
la pression osmotique Pour déterminer s'il y a un 
gain net où une perte nette des liquides dans le sang, il 
faut ealeuler la pression de filtration nette (PFN), qui tient 
omple de toutes les forces agissant sur le lit capillaire. 
Tout le long d'un capillaire, les liquides s'échappent du 
capillaire si la pression hydrostatique nette dépasse la 

ue nelle. Inversement, les liquides entrent 
dans le capill la pression osmotique nette est supé- 
rieure à la pression hydrostatique nette. Comme le montre 
la figure 20.14, la pression hydrostatique domine à 
l'extrémité artérielle: 


PEN = (PH, — PH) — (PO, - POu) 
PEN = (95 — 0) (26-1) 
PEN = (35 — 25) = 10 mm Hg 


Dans notre exemple, la pression de 10 mm Ha (excès not 
de PH) force los liquides à sortir du capillaire, tandis que 
la prossion osmotique domine à l'extrémité veineuse : 


PEN = (17 — 0) - (26-1) 
PEN = 1725 = 8 mm Hg 


La valeur négative de la pression indique que la PFN (cau- 
sée par l'excès net de PO) force les liquides à rovenir dans 
Le lit capillaire, Par conséquent, les liquides sortent de la 
circulation à l'extrémité artérielle du lit capillaire, et 
pénètrent dans la circulation à son extrémité veineuse. 
Tautefois, la quantité de liquide qui entre dans le compar- 
tment interstitiel est supérieure à celle qui retourne dans 
la cireulation sanguine, ce qui se solde par une perte de 
liquide de l'ordre de 1,5 mL/min. Les vaisseaux lympha- 
tiques captent ces liquides ainsi que les petites protéines 
et il les renvoient dans le réseau vasculaire de la circula- 
tion sanguine, C'est pour cette raison que les concentra- 
tions de liquides et de protéines sont relativement faibles 
dans le compartiment interstitiel. Sans l'action des vais- 
seaux lymphatiques, ces pertes «insigniflantes » de liquides 
suffraient à vider les vaisseaux sanguins de leur plasma 
on 24 houros environ! 


État de choc 


L'état de choc désigne toute situetion dans 
laquelle les vaisseaux sanguins ne contiennent 
pas suffisamment de sang, ce qui entraine une 


mauvaise irrigation des tissus. Si cette situation persiste, 
elle cause la mort cellulaire et des lésions des organes. 

La forme la plus répandue de l'état de choc, le choc 
hypovolémique (hypo = bas: volémie = volume sanguin 
total), résulte d'une diminution considérable du volume 
sanguin, à la suite notamment d'une hémorragie aiguë, de 
vomissements ou de diarrhée graves ou de brûlures élen- 
dues. Si le volume sanguin diminue brusquement, la fré- 
quence cardiaque accélère pour rectifier la situation, Un 
pouls faible et flant est souvent le premier signe de choc 
hypovolémique. On observe également une intense vaso- 
constriction, qui chasse le sang des divers réservoirs san- 
guins dans les vaisseaux principaux et favorise le retour 
veineux. La pression artérielle est stable au début, mais 
elle finit par baïsser si le volume sanguin continue de 
décroitre; par conséquent, une baisse marquée de la pres- 
sion artérielle est un signe tardif et alarmant du choc 
hypovolémique. Le traitement de cet état consiste à admi- 
nistrer des solutions de remplissage vasculaire dans les 
meilleurs délais. 

Bien que les réactions de plusieurs systèmes de 
l'organisme au choc hypovolémique soient encore mal 
comprises, l'hémorragie aiguë est tellement grave qu'il 
nous a semblé bon de présenter ses signes, de même que 
les mécanismes que l'organisme met en action pour rét 
blir l'homéostasie. Nous le faisons sous forme de diu- 
gramme à la figure 20.15. Lisez-le dès maintenant, ot 
éludiez-le à nouveau lorsque vous aurez terminé l'étude 
des autres systèmes de l'organisme. 

Dans le choc d'origine vasculaire, lo volume sanguin 
est normal ot constant. L'entrave à la circulation provient 
d'une expansion anormale du volume interne du résoau 
vasculaire consécutive à une vasodilatation extrôme des 
artérioles. La baisse rapide de la pression artérielle révèle 
la chute de la résistance périphérique. Le plus souvent, ce 
type de choc est causé (1) par la perte du tonus vasomo- 
teur due à l'anaphylaxie, c'est-à-dire à une réaction aller- 
gique systémique pendant laquelle la libération massive 
d'histamine déclenche une vasodilatation généralisée ; 
(2) par l'insuffisance de la régulation autonome (égale- 
mont appelée choc neurogène): (3) par une septicémie. La 
septicémie (ou choc septique) est une infection bacté- 
rienne systémique grave: les toxines bactériennes sont 
réputées pour leurs effets vasodilatateurs. 

Les bains de soleil prolongés pouvent entraîner une 
orme transitoire du choc vasculaire. La chaleur du soleil 
sur la peau provoque la dilatation des vaisseaux cutanés 
et, lors du passage soudain à la position debout, le 
sang stagne pendant un moment dans les membres infé- 
rieurs plutôt que de retourner au cœur. Par voie de consé- 
quence, la pression artérielle baisse. Un étourdissement 
indique alors que l'encéphale ne reçoit pas suffisamment 
d'oxygène. 

Le choc cardiogénique, c'est-à-dire la défaillance de 
la pompe cardiaque, survient lorsque le cœur est faible au 
point de ne plus faire circuler le sang de façon adéquate. 
Ce choc est habituellement causé par des lésions myocar- 
diques. comme colles que laissent des infarctus répétés. & 
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Hémorragie aiguë (ou autres événements entainant 'hypavolémie) 
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FIGURE 20.15 
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Signes et conséquences du choc hypovolémique compensé (sans aggravation). 


Les signes cliniques reconnaissables sont indiqués dans un cadre rouge.) 


VOIES DE LA CIRCULATION: 
ANATOMIE DU SYSTÈME 
CARDIOVASCULAIRE 


Le système cardiovasculaire comprend deux circulations 
distinctes, chaçune possédant son réseau d'artères, de 


capillaires et de veines. La circulation pulmonaire est la 
courte boucle qui part du cœur, parcourt les poumons 
revient au cœur. La circulation systémique est la 
longue boucle qui apporte le sang dans toutes les parties 
du corps et qui se termine là où elle a commencé, au cœur 
également, Le tableau 20.2 (p. 722-723) présente des die- 
grammes des deux circulations. 
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Les tableaux 20.3 à 20.12 présentent les artères et les 
ines principales de la circulation systémique, excep- 
faite des dérivations et des vaisseaux particuliers du 
Stus (traités au chapitre 29). Notez que, suivant la 
savention, le sang riche en oxygène est représenté en 
=uge et le sang pauvre en oxygène, en bleu, quel que soit 
= type de vaisseau. De plus, dans les diagrammes de 
saque tableau, les vaisseaux les plus éloignés de la sur- 
Le corporelle sont représentés par une couleur claire, 
dis que ceux qui en sont le plus près sont représentés 
ir une couleur foncée; par exemple, les veines représen- 
es en bleu foncé sont plus superficielles que celles 
présentées en bleu clair dans la région montrée. 


DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DES VAISSEAUX SANGUINS 


Dans l'embryon microscopique, l'endothélium des vais- 
<saux sanguins ost formé de cellules mésodermiques qui 
2 transforment on angioblastes et se regroupent en petits 
mas appelés ilots sanguins, Ces lots forment ensuite los 
quisses des tubes vasculaires en convergeant les uns 
ls autres et vers le cœur en voie de formation. 
Simultandment, les cellules. mésonchymateuses ad 
ntes entourant les tubes endothéliaux et constituent les 
ouches museulaires et fbrouses des parois vasculaires. 
Comme nous l'avons mentionné au chapitre 19, le cœur 
commence à propulser le sang dans le système cardiovas- 
ulaire dès la quatrième semaine de gestation. 

Les dérivations qui contournent les poumons, le fora- 
men ovale ot le conduit artériel, ne sont pas les seules par- 
ticularités du système cardiovasculaire fœtal. En effet, un 
vaisseau spécial appelé conduit veineux, ou canal d'Aran- 
us, permet au sang de contourner en grande partie le 
foie: de plus, la veine ot les artères ombilicales assurent le 
transfert du sang entre la cireulation fistale et le placenta, 
où se produisent les échanges de gaz et de nutriments 
avec le sang do la mère (voir le chapitre 29, p. 1102 et la 
figure 29.13, p. 1103). Une fois que la circulation fœtale 
st établie, le système cardiovasculaire subit peu de chan- 
gements jusqu'à la naissance, moment où se ferment les 
vaisseaux ombilicaux et les dérivations de la circulation 
fatale, 

Contrairement aux malformations cardiaques, les 
anomalies vasculaires congénitales sont rares. Jusqu'à la 
puberté, filles ot garçons sont exemptés de problèmes vas- 
culaires. « On a l'âge de ses artères », dit le dicton. Effec- 
ment, le vieillissement apporte son lot de problèmes. 
Chez certains, les valvules veineuses s'affaiblissent et 
dessinent à fleur de peau des varices violacées et tor- 
tueuses, Chez d'autres, l'ineffcacité de la circulation se 
manifeste de manière plus insidieuse, par des picote- 
ments dans les extrémités et par des crampes. 

Bien que l'athérosclérose commence ses ravages pen- 
dant la jeunesse, ses conséquences ne se révèlent qu'à 


l'âge mûr ou à la visillesse, par un infarctus du myocarde 
ou un accident vasculaire cérébral. Jusqu'à l'âge de 45 ans, 
la fréquence de l'athérosclérose est beaucoup moins éle- 
vée chez les femmes que chez les hommes, phénomène 
qui s'explique probablement par l'effet protecteur des 
œstrogènes. Les effets bénéfiques des œstrogènes ont fait 
l'objet de nombreuses études. On sait par exemple que les 
œstrogènes réduisent la résistance que les vaisseaux 
opposent au débit sanguin, et ce en stimulant la produc- 
tion de monoxyde d'azote, en inhibant la libération 
d'endothéline et en bloquant les canaux à calcium voltage- 
dépendants. Ils stimulent également le foie à produire des 
enzymes qui accélèrent le catabolisme des lipoprotéines 
de basse densité et augmentent le production de lipopro- 
téines de haute densité, réduisant par le fait même les 
risques d'athérosclérose (voir l'encadré des pages 696-697). 
Entre l'âge de 45 et 65 ans, la production d'æstrogènes 
diminue chez la femme l'écart entre les deux sexes 
paraît et les femmes deviennent aussi prédisposées que 
les hommes aux maladies cardiovasculaires. 

La pression artérielle change au cours des années, 
D'environ 90/55 chez le nouveau-né, elle augmente régu- 
lièrement pendant l'enfance avant d'atteindre la valeur 
typique de l'âge adulte, soit 120/80. Tard dans la vie, la 
pression artérielle s'élève en moyenne à 150/90, ce qui 
serait considéré comme excessif chez une personne jeune 
La fréquence de l'hypertension augmente brusquemen( 
chez les sujots de plus de 40 ans. Contrairement à l'athé- 
rosclérose, qui frappe surtout des personnes fées, 
l'hypertension fait beaucoup de victimes jeunes, Parmi 
les maladies cardiovasculaires, c'est celle qui cause le 
plus de morts soudaines chez les hommes de 40 à 50 ans, 

Certaines maladies vasculaires sont pour une bonne 
part des conséquences du mode du vie occidental. Avec 
notre régime alimentaire riche en protéines et en lipides, 
nos collations sucrées, nos voitures et notre stress, nous 
devenons sensibles à ces troubles de plus en plus tôt. 
Pourtant, nous pouvons les prévenir en améliorant notre 
alimentation, en pratiquant régulièrement un exercice 
aérobique et en cossant de fumer. On peut presque affr- 
mer qu'une mauvaise alimentation, le manque d'exercice 
et l'usage du tabac font plus de tort aux vaisseaux san- 
guins que le vieillissement! 


Maintenant que nous avons décrit la structure et la fonc- 
tion des vaisseaux sanguins, notre étude du système 
cardiovasculaire touche à sa fin. Le cœur, les vaisseaux 
sanguins et le sang forment un système dynamique qui 
concourt au bon fonctionnement de tous les autres, 
‘comme le montre l'encadré intitulé Synthèse. Cependant, 
notre étude de la circulation serait incomplète si nous ne 
traitions pas du système lymphatique. Au chapitre 21, 
nous verrons que le système lymphatique participe au 
maintien de la circulation et qu'il fournit aux lympho- 
cytes les places fartes depuis lesquelles ils assurent la 
défense de l'organisme et l'immunité. 
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relations entre le système cardiovasculaire 
et les autres systèmes de l'organisme 


Système tégumentaire 
= Le système cardiovasculaire apporte de l'exygm ot des nutri- 
ments: il débarrasse des cléchets 
= Los vaisseaux cutanés sont d'importants réservoirs de sang et 
ils concouront à la thermorégulation. 


eme 


= Le systèmo cardiovasculaire apporte de l'oxygène ot des nutri 
ments; il débarrasse des déchets. 

es os sont le siège de l'hämatapoïèse ils protigent le sys 

1ème cardiovasculaire et sont ds résorves de calcium 


D... 


* Lo système cardiovasculaire apporte de l'oxygène et des nutri- 
ments: il débarrasse des déchets 

= L'exercice aérobique améliore l'efficacité cardiovasculaire et 
prévient l'athéroscléroso: la pompe musculaire favorise le 
retour veineux. 


Système nerveux 
= Le système cardiovasculaire apporte de l'oxygène et des nutri- 
ments: il débarrasse des déchets. 


# Le SNA régit la force et la fréquence des battements cardia- 
ques; par son action sur les vaisseaux sanguins, le systbme 
nerveux sympathique régit la pression artérielle et adapté la 
distribution du sang aux besoins de l'organisme, 


FA 


Système endocrinien 

Le système cardiovasculaire apport de l'oxyade ot des autr- 
ments; l débarrasse des déchets; le sang est Le véhicule des 
hormanes. 

= Diverses hormones (odrénaline, FNA, T4, ADH) influent aur la 
pression artérielle: les æstrogènes favarisont l'intégrité dos 
Structures vasculaires chez la femme. 


M emmmeius 
Re nr nee 


[AN 
2Ù) système respiratoire 


_Le système cardiovasculaire apporte de l'oxygène ut des nutri- 
ments; il débarrasse dos déchots. 

Le système respiratoire ffoctue les échanges gazeux: charge 
Je sang en oxygène ot le débarrasse du gax carbonique; la 
pompe respiratoire favorise Le retour veineux, 


LEE 


# Le systèmo cardiovasculaire apporte de l'exygme et des nutri- 
ments: il débarrasse des déchets. 

2 Lo système digestif fournit au sang des nutriments, y compris 
le fer et les vitamines du groupe B, ussentiols à la formation 
des érythrocytes [ot de l'hémoglobino). 


__S 


«Le système cardiovasculafre apporte de l'axygème et des nutri- 
ments; il débarrasse des déchets; la pression artérielle main- 
tient la fonction rénale 

= Le système urinaire concourt à la régulation de la prossion 
artérielle en modifiant la diurèse et en Ibérant de Ia rénine, 


5... 


= Le système cardiovasculaire apporte de l'oxygène et des nutri- 
ments: il débarrasse des déchets 

= Les œstrogènes favorisent l'intégrité des structures vasou- 
laires chez Ja femme. 
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77 relations ent ’ 


Le système cardiovaseulaire est le «roi de l'arganisme», En 
fi, aucun autre système ne peut survivre si Le sang cesse 
d'affluer dans Les voies cardiovasculaies. Copendant, pra 
quement ous Les systèmes du corps humain influent d'une 


façon ou d'une autre sur le système cardiovasculaire. Les sys- 

tèmes respiratoire et digestif enichissent Le sang d'oxygène 

ot de nutriments, respectivement, et reçoivent en retour les 
faits du sang, En retournant le Liquide plasma- 


multiples bi 


lymphatique aide les vaisseaux à rostr remplis de sang pour 
que la circulation se poursuive, Nous nous attardons ci 
dessous aux interactions du système cardiovasculaire avec 
lus systomes musculaire, nervoux et urinaire. 


E....… 


L'entraida est à la base de l'interaction entre le système 
cardiovasculafro ot le système musculaire, Les muscles se 
raidissent et cessent de fonctionner s'ils ne reçoivent pas suf- 
fisamment de sang oxygénd, et leurs capillaires grossissent 

{ou s'atrophiont) au gré des fluctuations do la masse muscu- 
lire, Les artérioles du muscle squelettique ant même des 
récopleurs bôta adrénergiques ot des récoptours d'acétylcho- 
lino spéciaux leur permettant de so dilater sous l'effet de 
réflexes nerveux lorsque toutes les autres artérioles do l'orga- 
nistne sont soumises à une stimulation vasoconstrictrice. 
Quand les muscles sont actifs et sains, l système cardiovas- 
culaire l'est aussi, Privé d'oxorcice, le cœur fniblit ot sa masso 
diminuo: mals grâce à l'exercice aérobique, il augmente de 
taille et devient plus fort. La fréquence cardiaque diminue 
lorsque le volume systolique augmente le cœur est donc 
plus détendu ot bat des centaines de milliers de fois moins au 
cours de la vie. Lexorcice nérobique augmente également les 
concentrations de lipoprotéines de haute densité du sang ot 
diminue les taux de lipoprotéines de basse densité, ce qui 
favorise l'élimination des dépôts lpidiques sur les parois 
vasculaires et retarde l'athérosclérase, l'hypertension ot les 
maladies cardiovasculaires. Les muscles et le cœur forment 
done une équipe du tonnerre! 


Système cardiovasculaire 

Étude de cas: M. Hubert est une autre victime de la collision 

survonue entro un train routier et un autobus, dont nous 

avons parlé au chapitre 5. Cet homme d'âge moyen arrive au 

contro hospitalier inconscient, un garrt installé sur une 

cuisse. Lambulancier raconte que le membre inférieur droit 

du patient a été coincé sous l'autobus pendant au moins 

30 minutes, On décide de procéder immédiatement à une 

intervention chirurgicale. Le dossier de M. Hubert comporte 

les commentaires suivants 

= Contusions multiples aux membres inférieurs 

# Fracture ouverte du bia droit: extrémités de l'as recouvertes 
de gare stérile 

= Jambe droite blanchie et froide, absenes de pouls 


IMPLICATIONS CLINIQUES 


a... 


Le fonctionnement de l'encéphale dépend grandement d'un 
apport continu en oxygène et en glucose. Il n'est donc pas 
surprenant que cet organe dispose du mécanisme d'autorégu- 
lation circulatoire le plus précis de tout l'organisme, Agissant 
sur les artérioles les plus sensibles, ce mécanisme protège 
l'encéphale de la plupart des déficiences il nous est indis- 
ipensable, car lorsque nos neurones meurent, c'est une partie 
importante de nous-mêmes qui meurt aussi. Le système cardio- 
vasculaire est également tributaire du système nerveux. Bien 
qu'un système de conduction intrinsèque régisse le rythme 
sinusal, 1 n'est pas en mesure de s'adapter aux stimulus qui 
mobilisent Le système cardiovasculaire afin qu'il maintienne 
la pression artérielle lors des changements de position et 
accélère le débit sanguin lors de périodes de stress, Le système 
nerveux autonome prend le relais en déclenchant es réflexes 
qui accroissent ou réduisent le débit cardiaque et la résistance 
périphérique, redirigent Le sang vers d'autres organes pour 
combler leurs besoins précis et protègent les organes vitaux. 


es Système urinaire 


À l'instar du système Iympbatique, l système urinaire (sur- 
tout les reins) concouri au maintien du volume sanguin ot de 
la dynamique circulatoire, mais de façon beaucoup plus com 
plexe. Les reins utilisent la pression sanguino (crée par le 
ème cardiovasculaire) pour former le Bltrat que les cellules 
des tubules rénaux traitent, Ce traitement consiste essontiel- 
lement à soutirer les nutriments et l'eau nécessaires Lout en 
permettant l'élimination des déchets métaboliques et des ions 
excédentaires (y compris les ions H°) dans l'urine. C'est ainsi 
que le sang ne se « gâle » jamais et que sa composition ot son 
volume sont étroitement régulés. Les reins sont si utiles à la 
préservation du volume sanguin que la diurèse cusse compil 
tement lorsque ca dernier chute brutalement, Par aillours, les 
rains peuvent accroître la pression artérielle systémique en 
Aibérant de la rénine en réaction à une pression sanguine 
inodéquate. 


* Pression artérielle de 90/48; pouls de 140 battements/min 
{filant; diaphorèse 

1. Selon ce que vous avez appris sur les bosoins en oxygène 

des tissus, dans quel état se trouvent les tissus du membre 

inférieur droit? 


plutôt l'homéostasie de l'organisme? Expliquez votre réponse 
et décrivez l'intervention chirurgicale que M. Hubert subira. 
3. Quelles conclusions tirez-vous des signes vitaux mesurés 
chez M. Hubert (pouls et pression artérielle)? Selon vous, 
quelle mesures seront adoptées pour remédier à la situation 
avant l'intervention chirurgicale ? 

Réponses à l'appendice G) 
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PAnonsIpun 


Circulation pulmonaire 
Le circulation puimonaire (figure 20.163) à pour seul rôle de 
faire entrer le sang en contact étroit avec les aéoles des pou- 
mons de manière que puissent se produire les. échanges 
sazeux; elle ne sert pas directement les besoins métaboliques 
du tissu pulmonaire. 

Le ventricule droit propulse le sang pauvre en oxygène, 
d'un rouge sombre, dans le tronc pulmonaire (figure 20.16b), 
Le tronc pulmonaire monte en diagonale sur une distance 
d'environ 8 cm, puis il donne les artères pulmonaires 
droite et gauche. Dans les poumons, les artères puimo- 
aires émettent les artères lobaires (trois dans le poumon 
droit ec deux dans le poumon gauche), donc chacune dessert 
un lobe pulmonaire, Après avoir sui les bronches princi- 
pales, les artères lobaires se ramifient, forment de très nom- 
reuses artérioles et, enfin, produisent les réseaux denses des 
capillaires pulmonaires qui entourent les aMéoles. C'est à 
que l'échange d'oxygène et de gaz carbonique s'effectue entre 
le sang ec l'air alvéolire. À mesure que s'élève la concentra- 
tion d'oxygène dans les globules rouges, le sang prend une 
couleur rouge clair. Les ts capilaires pulmonaires s'écoulenc 
dans des veinules, qui se réunissent pour former les deux 
veines pulmonaires de chaque poumon. Les quatre veines 
pulmonaires bouclent le circuic en déversant leur contenu 
‘dans l'orelletce gauche. Rappelez-vous qu'un vaisseau désigné 
par un terme comprenant le mot pulmonaire fac nécessare- 

ne partie dela circulation pulmonaire. Tous les autres vais 
seaux appartiennent à la circulation systémique. 
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FIGURE 20.16 

Circulation pulmonaire, (a) Diagramme. (b) Ilustration. Le 
réseau artéril est représenté en bleu pour Indiquer que le sang 
quil transporte est pauvre en oxygène: le réseau veineux est 
représenté en rouge pour indiquer que le sang qu'il transporce est 
riche en oxygène. 
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Les artères pulmonaires cransportent du sang pauvre en. 
oxygène ec riche en gaz carbonique, et les veines pulmonaires. 
<onduisenc du sang riche en oxygène”. La situation esc inver- becs 
56e dans l circulation systémique. communes vers 
la le et arères 


Lis capilares de la 
ulation systémique 1860 el des membres ERA. 
La circulation systémique fournie à tous les tissus de l'orgs- supérieurs one 
nisme leur irigation fonctionnelle; autrement di, elle leur supérieurs 
apporte de l'oxygène, des nutriments et d'autres substances 
essentielles, ee elle les débarrasse du gaz carbonique et des 
autres déchets métaboliques. Après sa sortis des poumons, le 
ang fraichemenc oxygéné* est propulsé dans l'aorte par le 
ventrieule gauche (fgure 20.17). Le sang peut s'engager dans 
diférentes voies à partir de l'aorte, puisque c'est d'elle que là 
plupart des artères systémiques prennent alssance. L'aorte 
décrit une courbe vers le haut, puis elle s'iféchit et descend 
le long de l'axe médian du corps. Dans le bassin, elle se divise 
pour fermer es deux grosses artères desservant les membres 
inférieurs. Les ramiñiations de l'aorte se subdivisent, pro- 
duisent les artériles eç, enfin les innombrables ts caplires 
qui parcourent les organes. Le sang veineux qui s'écoule des 
organes situés au-dessous du diaphragme pénètre dans Ia 
vaine cave inférieure. Exception face du sang veineux du tho- 
rax (qui entre dans les veines azygos) le sang veineux des 
régions situées au-dessus du diaphragme emprunte la veine 
ave supérieure. Les veines caves déversent leur sang riche en 
az carbonique dans l'oreillette droite. 

1 convienc d'insiscer sur deux points: (1) le sang ne passe 
des veines systémiques aux artères systémiques qu'après 
avoir traversé là cireulation pulmonaire (figure 20.163): 
(2) bien que tour le débic du ventrieule droit passe dans I cr 
ultion pulmonaire, une pete fraction seulement du débit 
du ventricule gauche s'écoule à travers un organe déterminé 
{figure 20.17). On peut comparer la cireulation systémique à arérol 
un réseau de conduits parallèles distribuant le sang à tous les 
organes. 

Dans votre étude des tableaux qui suivent, soyez à l'affèc 
d'indices propres à faciliter la mémorisation. Dans bien des 
as, le nom d'une veine ou d'une artère indique la région que 
le vaisseau traverse (axilaire, fémorale, brachiale, ec. l'organe 
qu'il dessert (rénale, hépatique, ovarique, ete.) ou l'os qu'il 
sui (vertébrale, radiale, ubiale, ec.) Notez également que les 
arcères et les veines ont tendance à cheminer côte à côte ec 
qu'en plusieurs endroie elles suivent le même trajet que Les 

fs. Enfin, rappelez-vous que sila plupart des vaisseaux de a 
tte et des membres présentent une symétrie latérale, ce 
n'est pas le cas de tous les vaisseaux systémiques. Ainsi, 
quelques-uns des gros vaisseaux profonds du tronc sont 2sy- 
métriques ou non appariés (leur symétrie originelle disparait 
au cours du développement embryonnaire) tué 


Li capllaires des 
siruciures du médiasun 
ol de la paroi thoracique 


Lits capitaires du 
système cigesli, do la rate, 
du pancréas ei des reins 


Diagramme de la circulation systémique. La circulation pul- 
monaire est représentée en gris à tre indicatit. 


2 Le sang riche en oxygène es représenté en rouge el sang pauvre en oxygène, en ble. 


TABLEAU 203 


La figure 20.18 présente un diagramme (a) et une illustration (b) 
des principales artères de la circulation systémique. Nocez que 
seule là distribution de l'aorte y est indiquée en décail. En effec, 
les tableaux 20.4 à 20.7 fournissent plus de précisions sur les. 
divers vaisseaux issus de l'aorte. 


Aorte. Laorte est la plus grosse artère. Chez l'adulte, elle a, à 
sa sortie du ventricule gauche, approximativement le diamètre 
d'un boyau d'arrosage. Son calibre est de 2.5 cm et sa paroi a une 
épaisseur d'environ 2 mm. Les dimensions de l'aorte ne dimi. 
nuent que légèrement en alanc vers son extrémité terminale. La 
valve de l'aorte, située à sa base, empêche le reflux du sang pen- 
dant Ia diastole, Face à chacune des valvules semilunaires se 
trouve une dilatation de là parol aortique (sinus de l'aorte) qui 
contient les barorécepteurs. intervenant dans la régulation 
réflexe de la pression artérielle (voir p. 705). 

Les différences portions de l'aorte sont nommées confor- 
mêment à leur forme ou à leur situation. La première, l'aorte 
ascendante, chemine à l'arrière et vers a droite du tronc pui 


monaire. Au bout d'environ 5 em, elle se courbe Vers la gauche 
et forme la crosse de l'aorte. Les seules ramifcations de l'aorte 
ascendane sonc les artères coronaires droite et gauche, qui 
irriguenc le myoearde (voir p.668). La crosse de l'aorte, située 
sous le sternum, commence et ii à l'angle sterral {à la hauteur 
de Tu). Ses trois principales branches sont, de gauche à droite: 
{le tronc brachio-céphalique («reltifau bras et à a tête»), 
qui passe sous la chvicule droite et donne l'artère carotide 
commune droite «l'artère subclavière droite: (2) l'artère 
carotide commune gauche: (3) l'artère subclavière 
gauche. Ces trois vaisseaux iriguent la tête, le cou, les membres 
supérieurs ec une partie de là paroi thoracique. L'aorte thora- 
<ique, ou descendante, sui la face antérieure de la colonne 
vertébrale de T à Ti, er elle éme de nombreuses ramifications 
vers la paroi thoracique et les viscères avant de traverser le dia- 
Phragme. En entrant dans la cavité abdominale, elle prend le nom 
d'aorte abdominale. Cette portion de l'aorte dessert les parois 
abdominales ec les viscères, et elle se rermine à là hauteur de La 
en donnant naissance aux artères iliaques communes droite 
et gauche, qui alimentent le bassin et les membres inférieurs, 
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FIGURE 20.18 
Principales artères de la circulation 
systémique. (a) Diagramme. 

{b) llustration, face antérieure. 
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TABLEAU 20.4 


Quatre paires d'artères iriguenc la tête et le cou: les artères 
| carotides communes ee les trois ramifications de chaque artère 

subckvière, soi les artères vertébrales, le tronc thyro-cervieal 
et le tronc costo-cervical (figure 20.19b). Parmi ces artères, 
Les caratides communes ont la plus vaste distribution (fgure 
20.1) 

Chaque artère carotide commune se divise en deux grandes 
branches, les artères carotides interne ec externe. À là bifur- 
cation, chaque artère carotide interne prèsente une légère di 
tation, le sinus carotidien, qui contient les barorécepteurs 


À cérébrales antérieures 
drole et gauche 
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drole 
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A 
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AA ophitaimique postérieures 


A lemporale 
super 


A maxiare 


A occipiale 


A taciale 


A inguale 


carolides. 
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supérieure ‘ee 
rot et 
gauche 


A 
carolides 
droite et 


Subclavières 
droite gauche 


Tronc brachio-céphaaue 


concourant à la régulation réflexe de Ia pression artérielle systé- 
mique. Les glomus carotidiens, des chimiorécepteurs interve- 
nant dans la régulation de la fréquence respiratoire, sont situés à 
proximité. La compression du cou dans la région des sinus caro- 
tidiens peur causer l'évanouissemenc (karoën = assoupir), car elle 
provoque, comme l'hypertension artérielle, une vasodiatation 
qui entrave l'irrigation de l'encéphale. 

Description et distribution 

Artères carotides communes. Les artères carotides com- 
munes n'ont pas là même origine. En effet, la droite naï du tronc 
brachio-céphalique, tandis que la gauche est la deuxième branche 
de la crosse de l'aorte. Les artères carotides communes montent: 
sur les côtés du cou et, à la limice supérieure du larynx (à la 
hauteur de Ia «pomme d'Adam), chacune donne ses deux 
branches principales, l'artère carotide externe ec l'artère carotide 
inteme. 

Les artères carotides externes desservent Ia majeure 
parce des tissus de la cète, à l'exception de l'encéphale ec des 
orbites. En montant, chacune émet des ramications vers la 
glande thyroïde er le larynx (artère thyroïdienne supé- 
Fieure). la langue (artère linguale),la peau ec les muscles de la 
parüe antérieure du visage (artère faciale) ec la partie posté- 
rieure du cuir chevelu (artère occipitale). Chaque artère 
carotide externe se termine en donnant naissance à l'artère 
temporale superficielle, qui irigue Ia glande parotde et là 
majeure parte du cuir chevelu, et à l'artère maxllaire, qui 
Hrrigue les mâchoires, les muscles de la mastication, les dents et 
la cavité nasale. L'une des branches importantes (sur le plan cl- 
nique) de l'artère maxlire est l'artère méningée moyenne (non 
représentée), qui pénètre dans le crâne par le foramen épineux 

et irigue la surface interne de l'os pariétal, là 


Les artères carotides internes, plus grosses que les 
précédentes, iriguent les orbites ec 80% du cerveau, Elles che- 
minenc profondément ec pénêtrenc dans le cräne par les canaux 
carotidiens des os temporaux. Une fois à l'intérieur du cräne, 
chacune émet une branche principale, l'artère ophtalmique, 
après quoi elle donne l'artère cérébrale antérieure ec l'artère 
cérébrale moyenne. Les artères ophtalmiques desservent les 
yeux, les orbites, le front et le nez. Chaque artère cérébrale 
antérieure irrigue la face interne d'un hémisphère cérébral ec 
s'anascomose avec l'artère cérébrale antérieure opposée, en une 
courte dérivation appelée artère communicante antérieure 
(figure 20.194). Les artères cérébrales moyennes cheminenc 
dans la scisure latérale de leurs hémisphères respectifs et iri- 
guent les côtés des lobes emporal et pariétal. 


Artères vertébrales. Les artères vertébrales naissent des 
artères subclvières à Ha racine du cou, elles montent à travers 
les trous transversaires des vertèbres cervicales ec elles entrent 
“dans le crâne par le foramen magnum. En chemin, elles émettent 
des ramifestions vers l parte cervicale de la moelle épinière et 
vers quelques structures profondes du cou. À l'intérieur du 
crâne, les artères vercébrales droite et gauche s'unissent pour 
former l'artère basilaire. Celle-ci monte le long de là face 
antérieure du tronc cérébral, donnant des branches au cervelet, 
au pont et à l'oreille imcerne (voir la fgure 20.19 ec d). À 
limite entre le pont et le mésencéphale, l'artère basaire donne 
Les deux artères cérébrales postérieures, qui desservent les 
lobes occipiraux et la parti inférieure des lobes cemporaux. 
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Des dérivations artérielles appelées artères communi- 
‘cantes postérieures relient les artères cérébrales postérieures 
aux artères cérébrales moyennes. Les deux artères commun. 
cantes postérieures ec l'unique artère communicance antérieure 
complètent une amastomose appelée cercle artériel du cer- 
veau, ou cercle de Will. Le cercle artériel du cerveau entoure 
l'hypophyse ec le chiasma optique, ec il unit les vaisseaux anté- 
rieurs et postérieurs de l'encéphale. 1 sert aussi à équilibrer là 
pression artérielle dans les deux hémisphères du cerveau et 
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donne au sang un accès supplémentaire au tissu cérébral en cas 
d'occlusion d'une artère carotide ou vertébrale. 


Trones thyro-cervical et costo-cervical. Ces courts vais- 
seaux naissent de l'artère subelavière, en aval des artères verté 
brales (figures 20.19b et 20:20). Le tronc thyro-cervical dessert 
principalement la glande thyroïde et quelques muscles scapu- 
Haires. Le tronc costo-cervical irigue les structures profondes 
du cou et les muscles intercostaux supérieurs. 


FIGURE 20.19 
Artères de la tête, du cou et de 
l'encéphale. (a) Diagramme. 

{) Artères de la ve et du cou, profil 
droit. (c) Artériographie de l'encéphale, 
(@) Principales artères desservancl'encé- 
phale ec le cerle arcériel du cerveau. 
Dans cette vu inférieure de l'encéphale, 
le côté droit du cerveler et une partie du 
lobe temporal droit ont été retirés pour 
monrrer la distribution des artères céré- 
brales moyenne ex postérieure, 
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qui naissent soit de l'aorte thoracique 
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Les membres supérieurs sont entièrement desservis par des 
artères issues des artères subclavières (voir a figure 20.202). 
Après avoir donné des branches au cou, chaque artère subca- 
vière chemine vers le côté, entre là cvicule et a première côte, 
puis elle entre dans l'assell, où elle prend le nom d'artère ax. 
faire. La paroi thoracique est iriguée par une trame de vaisseaux 


ramifications des artères subclavières. La plupart des viscères du 
thorax reçoivent leur apport sanguin de petites branches de 
l'aorte thoracique. Comme ces vaisseaux sont très petits er que 
leur nombre varie (à l'exception des rameaux bronchiques), is 
1e sont pas représentés dans la figure 20.20a et b. En revanche, 
certains d'entre eux sont énumérés à la fin du présent tableau. 


Description et distribution 


Artères du membre supérieur 
Artère axillaire. Dans sa course à travers l'ais. 
selle, où l'accompagnent des faisceaux du plexus 
brachal, chaque artère axillaire émet des branches 
vers les structures de l'isselle, de Ia paroi tho- 
racique et de là ceinture seapulire. Parmi 

branches, on trouve l'artère thoraco-acromiale, 
qui dessert là partie supérieure de l'épaule (le 
muscle deltoïde) et la région pectorale: l'artère 
thoracique latérale, qui irigue la parte latérale 
de la paroi thoracique ec là poitrine: l'artère 
subscapulaire, destinée à la seapula, à la partie 
‘dorsale de la paroi thoracique et au muscle grand 
dorsal: les artères circonflexes antérieure et 
postérieure de l'humérus, qui s'enroulent 
autour du col chirurgleal de l'humérus et con- 
courent à l'irrigation de l'articulation de l'épaule 
et du muscle delcoïde. À sa sortie de l'aisselle, 
l'artère axlire prend le nom d'artère brachal 


Artère brachiale. L'artère brachale descend k 
long de la face interne de l'humérus ec elle irrigue 
Les muscles fléchisseurs antérieurs du bras, Une de 
ses principales branches, l'artère profonde du 
bras, dessert à partie postérieure du triceps bra- 
chial. À l'approche du coude, l'artère brachlale 
éme quelques petices branches; ces branches 
contribuent à une anastomose desservant l'articu. 


À subclanière 
gauche 


À inlercostales 

peséraures — lation du coude et relient l'artère brachiale aux 
Fee artères de l'ant-bras. Au milieu du pi du coude, 
‘descendante l'artère brachiale fournie un point où palper le 


pouls (pouls brachial) (voir Ia figure 20.11). Juste 

sous le coude. l'artère brachiale se divise et forr 
l'artère radiale ec l'artère uinaire, lesquelles parcourent la face antérieure de 
l'avant-bras, plus ou moins parallèlement aux os parellement nommés. 


Artère radiale. L'artère radiale, qui chemine de l'incisure radiale de l'uina au 
processus srloïde du radis, irrigue les muscles latéraux de l'avant-bras le 
poigner. le pouce et l'index. On peut aisément palper le pouls radial à la racine 
du pouce. 

Artère ulnaire. L'artère uinaire dessert la face interne de l'avant-bras les 
doigts I à V et Ia ace interne de l'index. Dans sa partie proximale, l'artère 
uraire émet une courte branche, l'artère interosseuse commune, qui 
chemine entre le radius et l'ulna pour iriguer les Réchisseurs etes extenseurs 
profonds de l'aanc-bras. 


Arcades palmaires. Dans I paume les branches des artères radiale et 
aire s'ansstomosent et forment les arcades palmaires profonde et 
superficielle. Les artères métacarplennes palmaires et les artères 


digitales palmaires communes qui irriguent les doigts maissent de ces 
arcades. 


Artères de la paroi thoracique 
Artères thoraciques internes. Les artères thoraciques internes, issues 
des artères subclaières, irriguent l'essentiel de la partie antérieure de la paroi 
thoracique. Chacune de ces artères descend à côté du sternum et émet les 
rameaux intercostaux antérieurs, qui alimentenc les structures anté- 
rieures des espaces incercostaux. Les artères thoraciques Internes émertent 
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FIGURE 20.20 
Artères du membre supérieur droit et du thorax. 


&) 


aussi des branches vers les glandes mammaires ec elles se cer 
mine par de fins rameaux destinés à l'avant dela paroi abdomi- 
al ec au diaphragme. 


Artères intercostales postérieures. Les deux premières 
paires d'artres imercostales postérieures sont dérivées du tronc: 
costo-cervical. Puis, neuf paires d'artères intercostales posté 
rieures naissent de l'aorte thoracique et encerclent là cage thors- 
ique pour s'nastomoser, à l'avant, avec les rameaux imtercostaux 
antérieurs. Sous 1 douième côte, une pare d'artères subcos- 
tales (non représentées) émerge de l'aorte thoracique. Les artères 
intercostales postérieures iriguent les espaces incercostaux pos- 
térieurs, les muscles profonds du dos, les vertèbres et la moelle 
épinière. Les artères intercostales postérieures et les rameaux 
intercostaux antérieurs alimentent les muscles intercostaux. 


Artères phréniques supérieures. Les artères phréniques 
supérieures (au moins une paire) vascularisent la partie postéro- 
supérieure du diaphragme. 


(a) Diagramme. (b) Illustration, 


Artères des viscères thoraciques 
Rameaux péricardiques. Plusieurs branches de petites 
‘dimensions desservent la partie postérieure du péricarde. 


Rameaux bronchiques. Les rameaux bronchiques, deux à 
gauche et un à droite, apportent le sang systémique (riche en 
‘oxygène) aux poumons, aux bronches et à la plèvre. 


Rameaux æsophagiens. Les rameaux œsophagiens (de deux 
quatre) quiirriuent laæssophage sont des branches collatérales 
de l'aorte, de l'artère gastrique gauche et de l'artère thyroï- 
dienne inférieure. 


Rameaux médiastinaux. De nombreuses branches collaté- 
rales de l'aorte thoracique vascularisent les structures posté 
ieures du médiastin et le péricarde fibreux. 
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TABLEA 


Les artères de l'abdomen nai 
20213). Quand l'organisme est au repos, lle renferment envi 
ron la moitié du sang artériel, Exception faite du tronc casliaque, 
des artères mésentériques inférieure et supérieure et de l'artère 
sacrale médiane, oures les artères de l'abdomen sont appariées. 
Elles alimentent à paroi abdominale, le diaphragme ec les vs- 
cères de là cavité abdomino-pevienne. Elles sont présentées 
ci-dessous suivant l'ordre de eur émergence. 


Description et distribution 
Artères phréniques inférieures. Les artères phréniques infé- 
rieures émergent de l'aorte à la hauteur de T2, juste au-dessous 
du diaphragme. Elles alimentenc la face inférieure du diaphragme. 


‘Tronc cœllaque. Le tronc cosiaque, une grasse branche de 
l'aorte abdominale, se divise presque immédiatement en trois 
branches: les artères hépatique commune, splénique et gas- 
trique gauche (figure 20.21b). L'artère hépatique commune 
se dirige vers le haut, donnant des branches à l'estomac, au duo- 
dénum et au pancréas. À la naissance de l'artère gastro. 
duodénale, l'artère hépatique commune devient l'artère 
hépatique propre, qui émet une branche gauche ec une branche 
droite vers le foie. En passant derrière l'estomac, l'artère splé. 
nique émet des ramifications vers le pancréas er l'estomac, puis 
elle se cermine par des branches dans la rate. 'artère gas. 
rique gauche dessert une portion de l'estomac et la partie 
inférieure de l'æsophage. Les artères gastro-épiploïques 
droite et gauche, des branches des artères astro-duodénale 
et splénique respectivement, nourrissent la grande courbure de 
l'estomac, à gauche. L'artère gastrique droite desservant là 
petite courbure de l'estomac, à droite, nait généralement de 
rtère hépatique commune. 


Artère mésentérique supérieure. L'unique artère mésen- 
térique supérieure naï de l'aorte abdominale à a hauteur de Li, 
au-dessous du tronc callaque (voir la figure 20,21). El passe 
derrière le pancréas, puis elle entre dans le mésentère; là, ses 
anastomotiques desservent presque tout 
l'intestin grêle par l'intermédiaire des artères intestinales, 
majeure partie du gros intestin ('appendice. vermiforme, le 
cæeum et le côlon ascendant) par l'intermédiaire de l'artère 
iléo-colique, et une partie du côlon transverse par l'inermé- 
dire des artères coliques droite ec moyenne. 


Artères surrénales. À leur point d'émergence de l'aorte 
abdominale, les artères surrénales sont situées de chaque côté 
de l'origine de l'artère mésencérique supérieure (fgure 20.21€). 
Elles iriguenc les glandes surrénales qui surmontenc les reins, 


Artères rénales. Les artères rénales droite et gauche sont 
courtes mais larges. Elles émergenc des côtés de l'aorte, un peur 
au-dessous de l'artère mésentérique supérieure (encre L, et L:). 
Chacune dessert un rein. 


Artères ovariques ou testiculaires. Chez la femme, les 
artères ovariques s'étendent dans le bassin, et elles irriguent 
Îes ovaires et une partie des trompes utérines. Les artères testi- 
culaires de l'homme sont beaucoup plus longues que le artères 
ovariques: elles parcourent le bassin ele canal inguinal, puis 
elles entrent dans le scroturm, où elles desservent les testicules, 


Artère mésentérique inférieure. La dernière branche de 
l'aorte abdominale est unique e elle naît de la parte antérieure 
de l'aorte à Ia hauteur de Ls, Elle assure l'irigtion de la partie 
distle du gros intestin (du milieu du côlon transverse au mieu 
du rectum) par l'incerméciaie de ses branches, l'artère colique 
gauche, les artères sigmoïdiennes et les artères rectales 
supérieure, moyenne et inférieure. Des anastomoses en 
forme de boucles situées entre les artères mésenériques supé 


rieure et inférieure assurent l'irrigation du système digestif en 
cas de lésions de l'une ou l'autre de ces artères abdominales. 


Artères lombales. Quatre paires d'rtères lombales émergent 
de a face postéro-ltérale de l'aorte dans la région lombale. Ces 
artères segmentaires desservent la partie postérieure dela paroi 
abdominale. 


Artère sacrale médiane. L'artère sacrale médiane naîe de la 
face postérieure de l'extrémité terminale de l'aorte abdominale. 
Cette minuscule artère alimente le sacrum et le coccyx. 
Artères iliaques communes. À la hauteur de L, l'aorte 
donne les artères iliaques communes droite et gauche, qui 
irriguenc la partie inférieure de Ia paroi abdominale, les organes 
du bassin ec les membres inférieurs (voir la figure 20.22). 
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FIGURE 20.21 
Artères de l'abdomen. 
b) Tronc cællaque et ses principales 
ramifiations. (e) Principales ramiications 
de l'aorte abdominale. (4) Distribution 
des artères mésentériques supérieure ec 
inférieure. (Le côlon transverse a été 
repli vers le haut pour mieux montrer 
ces artères.) 
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À la auteur des articuhtions sacro-liaques, chaque artère 
illaque commune se divise en deux grandes branches, les 
artères ilaques incerne et externe (fgure 20.223). La pre- 
mière distribue le sang dans à région du bassin principale- 
ment. La seconde émet quelques ramiiations dans la paroi 
abdominale, mais elle imigue surtour le membre inférieur. 


Description et distribution 
Artère laque interne. L'artère laque interne descend 
dans le bassin ec assure l'irrigation des parois et des iscères 
vessie, rectum, urérus, vagin, prostate et conduits déférents). 
En outre, lle nourri les muscles glutéaux par l'intermédiaire 
des artères glutéales supérieure ec inférieure, les 
muscles adducteurs de la loge médiane de Ia euisse par l'inter- 
médaire de l'artère obturatrice, ainsi que les organes géni- 
faux externes et le périnée par l'iermédhire de l'artère 
honteuse interne (non représentée). 


Artère iliaque externe. L'artère iaque externe irrigue le 
membre inférieur (figure 20.22b). Dans le bassin, elle donne 
des ramifiarions à la partie antérieure de à paroi abdominale. 
‘Après être encrée dans la cuisse en passant sous le ligament 
inguina, elle prend le nom d'artère fémorale. 


Artère fémorale. En descendant dans là partie antéro- 
interne de la cuisse, l'artère fémorale émer des ramiicacions 
dans les muscles de la cuisse. Sa plus grosse branche profonde 
est l'artère profonde de Ia cuisse, qui dessert es muscles 
postérieurs de là cuisse (fléchisseurs du genou). Les branches 
proximales de l'artère profonde de la cuisse, les artères cir- 
conflexes latérale et médiale de la cuisse, encerclen le 
ol du fémur. L'arcère circonflexe méciale de Ia cuisse irrigue 
la tête ec le col du fémur. Les branches descendances des deux 
artères circonflexes alimentenc les muscles de la loge posté 
rieure de la cuisse. Au niveau du genou, l'artère fémorale 
passe dans un orifice appelé Matus tendineux de ladducteur, 
poursuit sa course derrière le genou et entre dans le creux 
poplié, où elle prend le nom d'artère popltée. 


L'artère poplitée chemine sur la face pos- 
elle contribue à une anasto- 
mose artérielle qui irigue la région du genou. Elle donne 
“ensuite les artères tbiales antérieure et postérieure. 


Artère tibiale antérieure. L'artère sbiale antérieure des- 
cend dans la loge antérieure de la jambe, où elle alimence les 
muscles extenseurs. À là cheville, elle devient l'artère dor- 
sale du pied, qui irigue la cheville ec le dos du pied. L'artère 
dorsale du pied donne l'artère arquée du pied, qui émet 
les artères mécacarsiennes dorsales dans le. métatarse. 
rtère dorsale du pied esc le siège du pouls pédieux (voir La 
figure 20.1). ile pouls pédieux est bien perceptible, on peut 
en conclure que l'irrigation de la jambe est adéquate. 


Artère tibiale postérieure. L'artère tbiale postérieure 
parcourt là partie postére-interne de la jambe ec irrigue les 
muscles fléchisseurs. Dans sa partie proximale, elle émet 
l'artère fibulaire, qui irigue les muscles long et coure fibu- 
laires. À la cheville, l'artère cibiale postérieure donne les 
artères plantaires médiale et latérale, lesquelles des- 
servent la plante du pied. L'artère plantaire Htérale donne 
naissance à l'arcade plantaire où les artères digitales 
communes plantaires, qui assurent l'irrigation des orteils, 
prennent leur origine. 
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FIGURE 20.22 
Artères du bassin et des membres inférieurs. 
8) Diagramme. (b) Mustration. 
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TABLEAU 20.8 


Les veines et les artères systémiques présentent de nom- 
breuses similitudes, mals aussi d'importantes diflérences. 


1. Tandis que le sang sort du cœur par une seule artère sys- 
témique, l'sort, l rentre dans le cœur par deux veines termi- 
rales, les veines caves supérieure et inférieure. Une seule 
exception à cette règle: le sang qui se draine du myocarde est 
recueili par quatre veines ratachées au sinus coronaire, qui 
se déversent dans l'oreillece droite (voir p. 668). 


2. Alors que toutes les artères sont profondes et procégées 
par des tissus sur la majeure partie de leur crajer, les veines 
sont profondes ou superficielles. Les veines profondes sont 
parallèles aux artères systémiques et, à quelques exceptions 
près, ces vaisseaux portent les mêmes noms. Les veines 
superficielles cheminent our près de la peau ec elles sont bien 
visibles, particulièrement dans les membres, le visage ec le 
cou, Comme il n'y a pas d'artères superficielles, les noms des 
veines superficielles ne correspondent pas à des noms d'artères, 


3... Contrairement aux voies artérielles, les voies veineuses 
tendent à former de nombreuses anastomoses, et plusieurs 
veines se dédoublent, Les voies veineuses sont donc plus dif. 
files à suivre que les voies artérielles, 


4. Dans à majeure partie de l'organisme, l'irrigation arcé- 
rielle et le drainage veineux se correspondent de manière 
prévisible. Cependant, l'agencement du drainage veineux se 
distingue dans au moins deux régions importantes, Première- 
ment, le sang veineux de l'encéphale se draine dans les sinus de 
a dure-mère et non dans des veines typiques. Deuxièmement, 
Le sang issu du système digestif entre dans une structure vas- 
cuhire spéciale, le système porte hépatique, et 11 parcourt le 
foie avant de réimégrer la circulation générale dans la veine 
cave inférieure. 


Notre étude des veines systémiques portera d'abord sur 
les principaux triburires des veines caves; nous décrirons 
ensuite, dans les tableaux 20 à 20.12, les veines des diverses 
régions de l'organisme. Les veines voyageant en direction du 
cœur, notre énumération procédera du distal au proximal. 
Comme les veines profondes drainent des régions qu'iiguent 
des artères déjà décrites, nous nous contenterons de les 
nommer. La figure 20.23 présente une vue d'ensemble des 
veines systémiques. 


TABLEAU 20.8 


Description et régions drainées 
eine cave supérieure. La veine eve supérieure reçoie le 
sang isu de toutes les régions situées au-dessus du diaphragme, 
exception fie des poumons (veines pulmonaires). Elle est for 
mée par l'union des veines brachio-céphaliques droite ec 
gauche, ec elle aboutit dans là partie supérieure de l'oreillette 
droite (figure 20.23b). Notez qu'il existe deux veines brachio- 
céphaliques mais un seul tronc artériel du même nom. Chaque 
veine brachio-céphalique est constiuée par à fusion des veines 
Jugulaire interne et subclavière. Le diagramme qui su pré 
sente seulement les vaisseaux drainanc le côté droit de l'orge 
risme ( mentionne voutefois le réseau azygos du thorax). 


eine cave inférieure. La veine cave inférieure, le vaisseau 
sanguin le plus large de l'organisme, est beaucoup plus longue que 
Là veine ve supérieure. Ëlle rapporte au cœur le sang preve- 
rant des régions situées sous le diaphragme, et elle correspond 
rès étroicement à l'aorce abdominale placée immédiatement à 
sa gauche. L'extrémité distale de la veine cave inférieure est for- 
mée par la jonction des deux veines iliaques communes, à la 
Hauteur de Ls. À partir de ce point, la veine cave inférieure 
monte le long de Ia face antérieure de Ia colonne vertébrale, 
recevant le sang de la paroi abdominale, des gonades et des reins. 
Juste avant de pénétrer dans le diaphragme, elle est rejointe par 
les veines hépatiques, qui drainenc le sang du foie, La veine ave 
inférieure se cermine jusce au-dessus du diaphragme, en entrant 
dans la partie inférieure de l'oreillette droite. 
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FIGURE 20.23 

Principales veines de la circulation 
systémique. (a) Diagramme. 

b) lustration, face antérieure, Les vals- 
seaux de à circulation pulmonaire ne sont 
pas représentés. 
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ABLEAU 20.9 


“Trois paires de veines recueillenc la majeure partie du sang de la 
te et du cou: les veines jugulaires externes, qu se vident dans 
les veines subclavières, les veines juguiaires internes ec es veines 
vertébrales, qui se jettent dans la veine brachio-céphalique (voir 
là figure 20.24). Bien que là plupart des veines et des artères 
extra-cräniennes portent les mêmes noms (fl, ophralmique, 
ccipitale, cemporale superficielle, etc), leurs anastomoses et 
leurs trajets respectifs différent considérablement. 

La pluparc des veines de l'encéphale se déversent dans les 
sinus de la dure-mère, une série de cavités communieances 
situées dans l'épaisseur de la dure-mère. Les plus importants de 
es sinus veineux sont les sinus sagittaux supérieur ec infé. 
rieur de la faux du cerveau, laquelle s'enfonce entre les hémi. 
sphères cérébraux, ec les sinus caverneux, qui borden le corps 
de l'os sphénoïde (voir la figure 20,24c). Le sinus caverneux 
reçoit de là veine ophtalmique le sang de l'orbice et de la 

facile, qui draine le sang du nez et de ka lèvre supérieure. 
L'artère carotide Interne ec les nerfs cräniens I, V, VI ex, en 
partie, V traversent tous le sinus caverneux sur leur trajet vers 
l'orbite ec le visage. 


Description et région drainée 
Veines jugulaires externes. Les veines juguires externes 
droite ec gauche drainenc les structures superficielles de la tèce 
{le cuir chevelu ec le visage) desservies par les artères carotides 
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externes. Toutefois, leurs tributaires s'anastomosent abondam- 
ment, ét une partie du sang de ces structures emprunte aussi les 
veines juguhires internes, En descendant dans les côtés du cou, les 
veines jugubires externes obliquent au-dessus des muscles stemo- 
cléido-mastoïdiens, puis elles se videnr dans les veines subclavières, 


Veines vertébrales. Contrairement aux artères vertébrales, 
les veines vertébrales ont peu à voir avec l'encéphale. En ef, 
elles ne drainenc que les vertèbres cervicales a moelle épinière 
‘ec quelques petits muscles du cou. Les veines vertébrales des- 
cendenc dans le trou transversaire des vertébres cervicales et 
elles rejoïgnenc les veines brachio-céphaliques à la racine du cou. 


Veines jugulaires internes, Les deux veines jugulaires internes, 
qui reçoivent l'essentiel du sang de l'encéphale, sont les plus 
grosses veines appariées drainant a tête ec le cou, Elles naissent: 
des sinus de Ia dure-mère, sortent du crâne par les foramens 
juguiares puis descendent dans le cou le long des artères caro- 
‘des incernes. Ce faisant, elles reçoivent le sang de quelques 
veines profondes du visage et du cou — des branches des 
veines temporales superficielles ec faciale (voir la figure 
20.24t). À la base du cou, chaque veine jugulaire interne s'unit à 
là veine subchvière située du même côté et forme une veine 
brachio-céphalique. Les veines brachio-céphaliques droite et 
æuche s'unissent pour constituer la veine cave supérieure. 
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FIGURE 20.24 
Drainage veineux de la tête, du cou et de l'encéphale. (a) Diagramme. 

(b) Veines superficielles de la tête et du cou, profil droit. (€) Sinus de Ia dure-mère, 
profil draie. 
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TABLEAU 20.10 


Les veines profondes des membres supérieurs suivent des 
artères qui portent les mêmes noms qu'elles (figure 20.253). À 
l'exception des plus grosses, toutefois, la plupart de ces veines. 
sont paires et cheminenc de pare er d'autre des artères corres- 
pondantes, Les veines superficielles des membres supérieurs 
sont plus grosses que les veines profondes et on peur les aper- 
cevoir à travers la peau. C'est dans la veine médiane du coude. 
qui passe devant le coude, que l'on prélève habituellement les. 
échantillons de sang et que l'on administre les médicaments 
intraveineux et les cransfusions. 
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Le sang des gandes mammaires et des deux ou trois pre- 
miers espaces intercostaux entre dans les veines brachio- 
céphaliques, Cependant, la majeure parte des issus thoraciques 
et de la paroi thoracique est drainée par le réseau complexe des 
veines formant le réseau azygos. Les nombreuses ramiica- 
ions de ces veines forment des voies colltérales pour le sang 
provenant de l paroi abdominale et d'autres régions desservies 
par la veine cave inférieure; en outre, on trouve de nombreuses 
anastomoses entre là veine azygos ec la veine cave inférieure 
nastomoses arygo-caves). 


Description et régions drainées 
Veines profondes du membre supérieur. 
Les veines profondes les plus distales du 
membre supérieur sont les Veines radiale et 
uhaire. Les arcades veineuses palmaires 
profonde et superficielle se jettent dans les 
veines radiale et uinaire de l'avant-bras, qui 
s'unissent pour former à veine brachiale. 
En entrant dans l'asselle, cecte veine devient 
h veine axillaire, qui devient elle-même Ia 
veine subclavière à la hauteur de la pre- 
mière côte. 


Veines superficielles du membre 
supérieur 

Le système veineux superficiel commence 
avec un plexus appelé réseau veineux dor- 
sal de Ia main (non représenté). Dans la par- 
tie distale de l'vantbras, ce réseau veineux 


celles, veine céphaiqu 
qui s'anastomosent abondamment au cours 
de leur montée (voir la figure 20.25b). La 
veine céphalique s'enroule autour du radius, 
après quoi elle monte le long de là face 
externe du bras, Jusqu'à l'épaule, où elle suit 
Le silon creusé entre les muscles deltoïde et 
pectoral avant de rejoindre là veine axllare, 
La veine basilique chemine le long de la face 
postéro-incerne de l'want-bras, passe devant. 
le coude puis s'enfonce. Dans l'asell, elle 
s'uni à la veine brachale et forme la veine axlaire. Sur la face antérieure 
du coude, l veine médiane du éoude relie la veine basique et la veine 
céphallque. La veine médiane de l'avant-bras est située entre les 
veines radiale et uinaire et elle se termine généralement à la hauteur du 
coude, en s'abouchane à la veine basiique ou à la veine céphalique. 


Réseau azygos 
Le réseau azygos est formé de veines, sicuées de part et d'autre de la 
colonne vertébrale, qui se drainent dans Ia veine 2zyg05. 


Veine azygos. La veine azygos n'existe que du côté droit de la colonne 
vertébrale. El naït dans l'abdomen, de la veine lombale ascendante 
droite, qui draine Ia majeure parte de la partie droite de a paroi abdomi. 
nale et des veines intercostales postérieures droites (à l'exception de 
Ia première), qui drainenc les muscles du thorax. À la hauteur de Ta, la 
veine azygos s'incurve au-dessus des gros vaisseaux destinés au poumon 
droit, et elle se vide dans la veine cave supérieure. 
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Veine hémi-azygos. La veine hémiazygos monte du côté 
æuche de la colonne vertébrale. Ses sources, la veine lombale 
ascendante gauche et les veines Intercostales posté 
rieures inférieures (de la neuvième à là onzième), sont symé- 
triques à celles de la veine azygos. Au milieu du thorax, la veine 
hémikazygos passe devant la colonne vertébrale et se jerce dans 
là veine azygos. 


Vsubclaière droite 


Viailare 


V brachiae 


Vcépnalique 
Vibaslique 


Q] 


Veine hémi-arygos accessoire. La veine hémi-azygos acces- 
soire complre le drainage du côté gauche {et de a partie médiane) 
du tharax et on peur la considérer comme un prolongement de 
Là veine émi-azygos vers le haut, Elle reçoit le sang de la qua- 
trième à la huitième veine incercostale postérieure, puis elle 
passe à droite pour se vider dans la veine azygos. Comme certe 
dernière, elle reçoit le sang veineux des poumons (veines 
bronchiques). 


V juge entèmne 
V: brachic-Céphalques 
VI subclavère gauche 


V.intercostales postérieure 


VI cave inériure 


V tombale ascendante 


FIGURE 20.25 

Veines du membre supérieur droit 
et de l'épaule. (a) Diagramme. 

b) llustration. Pour plus de clarté, les 
nombreuses ramiications et anastomoses 
des vaisseaux ne sont pas représentées. 
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TABLEAU 20.11 


Veines de l'abdomen 


Le sang des viscères abdomino-pelviens et de la paroi abdomi- 
rale retourne au cœur par la veine cave inférieure (figure 
20.262). Les noms des tributaires de cette veine correspondent 
en majorité à ceux des artères qui alimentent les arganes 
abdominaux. 

Le sang provenant du système digestif (veines mésenté- 
riques) est recuelli par là veine porte hépatique ec trans- 
porté à travers le foie avant d'être réintroduir dans 1 circulation 
systémique par les veines hépatiques (figure 20.26b). Un tel sys- 
ème, formé de sinusoïdes incerposés entre des veines, est un 
système porte, Tous les systèmes portes pourvolen à des besains 
‘ssulires spécifiques. Le système porte hépatique apporte au 


Système 
pote 
hépatique 


Vi lombaies 


V.lombale. 
ascendante drate 


V:laques communes LÉ 


©] 
FIGURE 20.26 


hépatique, (c) Système porte hépatique. 


Veines de l'abdomen. (a) Diagramme. (b) Triburaires de la veine cave 
inférieure. Veines des organes abdominaux que ne draine pas la veine porte 


foie le sang provenant du système digestif, Ce sang passe lente- 
ment dans les sinusoïdes du foie, et les cellules parenchyma- 
teuses hépatiques en retirent les nutriments nécessaires à leurs 
‘diverses fonctions méaboliques, En même cemps, les macropha- 
 gocyresstellaires mpissant les sinusoïdes débarrassenc prestement 
Îe sang des bactéries et des autres substances étrangères qui ont 
pénétré dans là muqueuse incestinale. Nous décrivons au cha- 
pitre 25 le rôle que joue le foie dans le traitement des nutri- 
ments et dans le métabolisme. Nous énumérons ciaprès les 
veines de l'abdomen, de bas en haut. 


Description et régions drainées 
Veines lombales. Quelques paires de veines lombales drainent 
là partie postérieure de l paroi abdominale. Elles se videnc 

directement dans la veine cave inférieure ainsi que 
‘dans les veines lombales ascendantes du réseau 
azygos du thorax. 


eines ovariques ou testiculaires. La veine 
orarique ou testiculire droite draine l'ovaire ou le 
esticule dros ec elle se vide dans la veine cav 
inférieure. La veine ovarique ou testiculire gauche 
se jette plus haut dans la veine rénale gauche, 


Veines rénales. Les veines rénales droite et 
gauche drainent les reins. 


Veines surrénales. La veine surrémale droite 
draine la glande surrénale droice ec elle se jee 
dans la veine ave inférieure, La veine surrénale 
auche s'bouche à la veine rénale gauche. 


Système porte hépatique. La veine porte 
hépatique esc un court valsseau d'environ 8 cm 
de long qui na la hauteur de L3. De nombreuses 
veines issues de l'estomac et du pancréas contre 
buent au système porte hépatique (voir la figure 
20260). mais ses principaux eributaires son les 
suivants, 


+ Veine mésentérique supérieure. La Veine 
mésentérique supérieure draine tout lincestin 
are, une partie du gros incestin (segments 
ascendant et transverse) et l'estomac. 


+ Veine splénique. La veine splénique recueille 
le sang de la rate, d'une partie de l'estomac et du 
pancréas. Elle s'unit à la veine mésencérique 
supérieure pour former la veine parte hépatique. 


+ Veine mésentérique inférieure. La veine 
mésentérique inférieure drane les segments di 
taux du gros incestn ec le rectum. Éle se jette 
dans la veine splénique juste avanc l'union de ce 
vaisseau avec la veine mésenérique supérieure. 

Veines hépatiques. Les veines hépatiques droite 

et gauche transportent le sang veineux du foie à In 

veine cave inférieure, 

Veines cystiques. Les veines cystiques drainent la 

vésiculebilaire et s'unissent aux veines hépatiques. 

Veines phréniques inférieures. Les veines 

phréniques inférieures drainent la face inférieure 


du disphragme. 
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TABLEAU 20.12 


Dans les membres inférieurs comme dans les membres supé- 
rieurs, la plupart des veines profondes portent les mêmes noms 
que les artères qu'elles accompagnent. En outre, plusieurs sont 
appariées. Les deux veines saphènes, la grande ec là petite, sonc 
fréquemmenc le siège de varices, car elles sont superficielles et 
mal soutenues par les tissus environnants. Par aileurs, c'est la 
grande veine saphène (sophénes = apparent) donc on prélève des. 
segments pour réaliser des pontages coranariens. 


Description et régions drainées 
Veines profondes. La veine tibiale postérieure nait de la 
fusion des petices veines plantaires latérale ec médiale, et 
elle monte dans le triceps sural (figure 20.27). La veine tibiale 
antérieure est le prolongement supérieur de l'areade vei- 
neuse dorsale du pied. Au genou, elle s'uni à la veine tbiale 
postérieure et forme la veine poplitée, qui parcourt l'arrière 
du genou. En émergeant du genou, la veine poplitée deviene la 
veine fémorale ec elle draine les structures profondes de La 
cuisse. La veine fémorale prend le nom de veine iliaque 
externe en entrant dans le bassin, à, la veine iiaque externe se 
joint à la veine llaque interne ec constitue k veine illaque 


Vi laque: 
interne 


V.cave 
intérieure 


:témoraie 


Pole 
veine 
Saphène 


antérieure 


V.fbutare- ñ 


V. bia 
postériaure 


V. digitale 
dorsale 
du pied 


V. métatar 
siennes dorsales 


(@) Face antérieure ï 


Face postérieure 


FIGURE 20.27 
Veines du membre inférieur droit. (a) Diagramme des 
vaisseaux de la ace antérieure et de a face postérieure. 

b) Face antérieure du membre inférieur. (c) Face postérieure 
de 1 jambe et du pied. 


V:ilaque commune 
Viileque iierme 
V.liaque externe 


Ligamentinguinal 


Vitémorale 


Grande veine 
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(superficie) 
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aniérieure 


V buialre 


Ports veiné 
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suprficlll) 


Vitae 
postérieure 


V. plantaire 


V digiales 
plantaes 


commune. La distribution des veines illaques internes est 
parallèle à celle des artères ilaques internes. 


Veines superficielles. Les grande ec petite veines saphènes 
‘émergent de l'arcade veineuse dorsale du pied (extrémités 
médiale et latérale, respectivement) (figure 20.27). Ces veines. 
forment de nombreuses amastomoses entre elles et avec les 
veines profondes quelles rencontrent sur leur trajet. La grande 
veine saphène est là plus longue de l'organisme. Elle monte le 
long de a face incerne de la jambe jusqu'à a euise: elle s'ouvre 
dans à veine fémorale, juste au-dessous du ligament inguial. La 
petite veine saphène court le long de la face externe du pied et 
elle pénètre pour les drainer dans les fascias profonds des 
muscles du molle. Au genou, elle se jee dans la veine poplié 
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TERMES MÉDICAUX 


Anévrisme (aneurusma = dilatation) Poche formée dans une 

Si artérielle à la suite d'une faiblesse congénitale ou, le plus 
nt, de l'usuro graduello causée par l'hypertension chro- 
1 où l'artériosclérose: cette déformation crée des risques de 
ture de la paroi dir vaisseau. Les sièges les plus fréquents 
r anévrisme sont l'aorte abdominale ct Les artères de l'encé- 
Sale et des reins. 


Angiographie (aggeion = vaisseau: graphein = écriture) Examen 
fologique des vaisseaux sanguins réalisé après injection 
Zune substance radio-opaque. 


Diurétique (diourétikos = qui fait uriner] Substance chimique 
Asvorisant l'exerétion d'urine et réduisant par le fait même le 

lue sanguin: les diurétiques sont fréquemment utilisés dans 
2 traitement de l'hypertension. 


Phlébite (phlebos = veine; ite = inflammation) Inflammation 

nu vain accompagnée d'un rougissement et d'une sonsibilité 

1a peau sus-jacento: les causes les plus fréquentes de la phlé- 
sa sant l'infection bactérienne ot ls traumatismes locaux. 


PHlébotamie (tomé = section) Incision pratiquée dans une veine 
à des fins de prélèvement sanguin ou de salgnéo, ou encore pour 
traduire un cathéter ou extralre un caillot. 


Thrombophlébite Formation d'un caillot dans une veine (fr6- 
semment des membres inférieurs) à la suite de l'abrasion de sa 
roi, souvent consécutive à une phlébite grave. Sa compli 

la formation d'un embole, est toujours à rodouter. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Structure et fonction des vaisseaux sanguins: 
caractéristiques générales (p. 693-700) 


2 La sang st transporté dans l'organlsme par un réseau de vais- 
aux sanguins, Les artères expédient Le sang hors du eur et les 
vines l'y rambment, Los capillaires apparent le sang aux cellules 
4 constituent des Lieux d'échange. 


Structure des parois vasculaires (p. 603) 

2. Las axlèros ot les veines sant composées de trois couches: la 
unique interne, la tunique moyenne et la tunique externe. Las 
parals des capillaires ne sont formées que de cellules endathéliales 
tunique interne), 


Réseau artériel (p. 693-605) 
3. Los artères élastiques (ou conductrices) sont les grosses artères 
os près du cœur qui se délatent et se resserrent suivant les 
jations du volume sanguin. Les artères musculaires (ou distri 
butrces) apportent le sang aux divers organes: elles sont moins 
extensibles que les artères élastiques. Les artérioles régissent 
l'écoulement du sang dans Les its capillaires 
4. L'athéroscléroso est une maladie vasculaire dégénérative. 
Déclenchée par des lésions endothéliales, la maladie passe par le 
stade ds tres ipidiquos t par celui des plaques athérosclérouses 
avant de se muer en artériosclérose. 


Capillaires (p. 095-690) 

3. Los capillaires sont des vaisseaux microscopiques aux parois 
Kiès minces, Leurs cellules sont séparées par des fentes qui faci- 
Htent les échanges entre le sang et le liquide interstitiel. Aux 
endraits d'absorption active, les capillaires présentent des pores 
qu Favortsent leur perméabilité. 

Une dérivation vasculaire, formée par une métartériole et un 
canal de passage, relie l'artériole terminale et la voinule postca- 
pillaire situées de part et d'autre d'un lit capillaire, La plupart des 
capillaires vrais naissent de la dérivation ot s'y terminent. La quan- 
Kité de sang qui s'écoule dans les capillaires vrais est régie par Les 
sphincters précapillaires. 


Réseau veineux (p. 698-700) 

7. Dans les veines, la lumière est plus grande que dans les 
artères, et des valvules empêchent le reflux du sang, Les pompes 
musculaire et respiratoire facilitent Le retour veineux. 

8. Normalement, la plupart des veines ne sont que partiellement 
remplies: elles peuvent ainsi servir de réservoirs sanguins. 


Anastomoses vasculaires (p. 700) 

2. Une anastomoss artérielle es l'abouchemont d'artères desser- 
vant un même organe: elle fournit des voies supplémentaires au 
sang destiné à cet organe. Des anastmoses vasculaires se forment 
aussi entre les veines et entr les artérioles et les veinules, 


PHYSIOLOGIE DE LA CIRCULATION 
(p. 700-718) 


Débit sanguin, pression sanguine el résistance 
(p. 700-701) 
1. Lo débit sanguin es le volume de seng qui s'écoule dans un 
aissenu, dans un organe ou dans l'ensemble du résenu vasculaire 
‘en une période donnée. La pression sanguine est la force par unité 
de surface que le sang exerce sur la paroi d'un vaisseau. La résis- 
tance est la force qui s'oppose à l'écoulement du sang se Facteurs 
sont la viscosité du sang, le longuour des vaisseaux et le dlanètre 
des vaisseaux. 
2. Le débit sanguin est directement proportionnel à le pression 
sanguine et inversement proportionnel à la résistance. 


Pression sanguine systémique (p. 701-703) 

1. La pression sanguino systémique atteint son maximum dans 
A'sorte et son minimum dns les veines caves, La chute la plus 
abrupte de la pression sanguine systémique s0 produit dans los 
artérioles, où la résistancu est la plus forte. 

2. La pression artérielle dans ls artères élastiques est lé à Jour 
élasticité et au volume de sang propulsé, La pression artérielle est 
pulsatile et atteint son apogée durant la systole (pression systo- 
Hique). Durant a diastole, le sang est forcé dans la etrculation par 
les artères élastiques rétractables, et la pression artérielle attaint 
son niveau le plus bes (pression diastlique). 

3. La différence entre ln pression systolique ot la pression dia- 
stalique est appelée pression diflérantielle. La pression artérielle 
moyenne propulse le sang dans Les tissus tout au Long de la révolu- 
tion cardiaque. Elle est approximativement égale à la pression 
diastolique additionnée au tirs de la pression différentielle, 

4. La faible pression capillaire (40 à 15 mm Hg) protège les fra- 
iles capillaires de La rupture tout en permettant des échanges adé- 
quais par leurs parois. 

5. La prossion veineuse est faible (tend vors zéro) un raison des 
ets cumulatifs de la résistance: elle est également non pulsatile. 
Les valvulos et Les grandes lumières des voinos ainsi que cortainos 
adaptations fonctionnelles (pampes musculaire et respiratoire) 
favorisent le retour veineux. 


Maintien de la pression artérielle (p. 703-711) 

1. La pression artérielle est directement proportionnelle au débit 
cardiaque, à la résistance périphérique et au volume sanguin. Le 
diamètre des vaisseaux est le principal facteur agissant sur La résis- 
tance périphérique, de sorte que les plus infimes variations du 
diamètre vasculaire (en particulier des artéioles) influent considé- 
rablement sur la pression artérielo. 

Mécanismes de régulation à court terme: mécanismes 
nerveux (p. 704-706) 

2. La pression artérielle est régie par des réflexes autonomes faisant 
intervenir des barorécepteurs ou des chimiarécepteurs, le centre vas 
moteur {un centre sympathique régissant le diarnètre des valsseauxsan- 
guins) etes neurofbres vasamotrices reliées au muscle sse vasculaire. 
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3, L'activation des récepteurs par une baisse de La pression arté- 
ride (et, dans une moindre mesure, par une augmentation de La 
concentration de gaz carbonique ou une baisse de la teneur en 
oxygène ou du: ph dans Le sang) stimule Le contre vasomoteur à 
augmenter la vasoconstrietion et le centre cardio-acoélérateur à 
accroïro la fréquence ot la contractilté cardiaques. L'augmenta- 
tion de la pression artérielle Inhibo lo centre vasomoteur (ce qui 
provaque une vasodilatation) t active le centre cardio-inhibiteur. 

4. Les centres cérébraux supérieurs (cortex cérébral ot hypotha- 
lamus) peuvent modifier la pression artérielle par l'intormédiaire 
de rois avoc les contres du bulbe rachidien. 

Mécanismes de régulation à court terme: 
mécanismes chimiques (p. 707-700) 

3. Les substances chimiques véhiculées par le sang qui aug- 
mantent a pression artérielle on favorisant la vasoconstriction com 
prennont l'adrénaline et la noradrénaline (lesquelles accraissent 
aussi a fréquence ot la contractiité cardiaques) l'hormone anti- 
diurétique, l'anghotensine N {produite lorsque Los collules rénales 
Libèront de Ia rémino) de même que le Facteur do croissance dérivé 
des plaquettes (PDGF) et l'endohéline libérés par les colles 
endothéliales vasculaires. 

6. Les substances chimiques qui réduisent la pression artérielle 
on favorisant la vasodilatation comprennent Le factour natriuré- 
tiquo auriculaire (qui cause également une chute du volume san- 
gui), lo monoxydo d'azote libéré par les cellules ondoihélales 
vasculaires, ls substances chimiques inflammatoires et l'alcool. 
Mécanismes de régulation à long terme 
mécanismes rénaux (p. 708-710) 

7. Les reins, en régissant le volume sanguin, servent à maintenir 
l'homéoststo de la pression artérielle, L'augmentation de la pros. 
slon artérielle stimule la formation le ilrat et l'élimination de 
Liquide dans l'urine: lorsque la pression artériclo baisso, os roïns 
retiennent l'eau, co qui augmente le volume sanguin. 

2. Lo mécanisme rénal indirect fait intervonir lo syatèmo réino- 
angiotonsine, un mécanisme hormonal. Lorsque la prossion arté- 
role diminue, ls rois libère de La rénine,lnquole déclencho La 
formation d'anglotensinm 1 (un vasoconstretour), la libérau 
d'aldostérone ta réabaorption d'au at do sodium. 


Vérification de l'efficacité de la circulation (p. 710) 
9. Le pouls et la pression artérielle sont ds indicateurs de l'efe 
cacité de la circulation, 
10. L'expansion ot a rétractation successives des artèrs élastiques 
Lors da chaque révolution cardiaque créont Le pouls. Los points de 
mesure du pouls sont également appelés points de comprossion. 
11: Généralement, on mesure la prosaton artérielle pa a méthode 
ausulttoire, Chez l'adulte, la pression artérielle normale est de 
120/80 (syatolique/diastolique). L'hypotension parte raremont à 
conséquence. L'hypertension, au contraire, est la principale cause 
do l'nfaretus du myocarde, des accidents vasculaires cérébraux et 
de l'insuianc rénale. 
Variations de la pression artérielle (p. 710-711) 
2. L'hypotension, où basse pression, artérielle correspond à une 
pression systoliquo inférieure à 100 mm Hg Elle est souvont ass0- 
à la longévité et à uno bonne santé, mais peut parfois être un 
signe de mauvaise alimentation, de malade ou de choc circulatoire. 
13. L'ypertension chranique se définit comme la persistance d'une 
prasson artérielle de 140/80 ou plus. Elle traduit un accroissement de 
Ta résistance périphérique, Le cœur doit surmonter cette résistance 
accrus et la vascularisation de certains arganes, surtout ls veux les 
reins, est compromise. Les facteurs de risque sont un régime alimen- 
taire à haut teneur en gras at en sodium, l'obésité. l'âge, astres, hé. 
dé: l'incidence est aussi lus grande chez les personnes de race noire, 


Débit sanguin dans les tissus (p. 711-718) 
1. Le débit sanguin détermine l'apport de nutriments aux cellules 


des tissus ot l'élimination de leurs déchets, ainsi que les échanges 
gazeux, l'absurption de nutriments et la formation de l'urine. 


Vitesse de l'écoulement sanguin (p. 712) 
2. La vitesse de l'écoulement du sang est inversement propor- 
tionnelle à l'aire de la section transversale totale des vaissonux, 
Dans les capillaires, la lenteur de l'écoulement sanguin permet 1e 
déroulement des échanges nutrimonts-déchots. 
Autorégulation du débit sanguin (p. 712-713) 
3. L'autorégulation est l'adaptation locale automatique du débit 
sanguin aux besoins immédiats des divers organes. Elle repose sur 
des facteurs chimiques locaux qui causent la dilatation des arté- 
rioles et qui ouvrent les sphincters précapillaires, Les mécanismes 
de régulation mvogtnes sont décenchés parles variations de a 
pression artérielle. 
Débit sanguin dans certains organes (p. 713-715) 
Dans la plupart des cas, l'autorégulation est régie par les 

jons des concentrations d'oxygène #1 par l'accumulation 
locale de métabolites. Dans l'encéphale, toutefois, l'autorégulation 
dépend principalement d'une basse du ph ainsi que de la réponse 
myogène: a dilatation des vaisseaux pulmonaires est causé par 
de fortes concentrations d'oxygène. 
Débit sanguin dans les capillaires 
et échanges capillaires (p. 715-717) 
5. Les nutriments, les guz ot les autres solutés plus potits quo los 
protéines plasmatiques franchissent la paroi capillaire par diffu- 
sion. Les substances hydrosolubles passent pat les fentes ou los 
pores; les substances liposolubles traversent la portion lipidique 
de la membrane plasmique des cellules endothéliales, 
6. Dans les lits capillaires, les échanges lquidiens sont reliés au 
eu de la pression hydrostatique notte [mouvement vers l'extérieur) 
et de la pression osmatique nette (mouvement vers l'intérieur). En 
général. les liquides s'écoulent du lit capillaire à l'extrémité arté- 
rielle et réintègrent le sang capillaire à l'extrémité veinouse. 
7. La petite quantité de liquides st de protéines qui s'écoule 
dans le compartiment interstitiel est recueillie par les valssoaux 
lymphatiques et renvoyée dans le réseau vasculaire de la ciroula 
tion sanguine. 
État de choc (p. 717-710) 

L'état de choc es l'état où Lo débit sanguin dans les vaisseaux 

st insuffisant, 1] pout être dû à l'hypovolémie (choc hypovolé- 

ique), à une dilatation excessive des vaisseaux (choc d'origine 
vasculaire) ou à une défaillance de la pompe cardiaque (choc 
cardiogénique 


Voies de la circulation: anatomie du système 
cardiovasculaire (p. 718-719, 722-742) 


1. Le ventricule droit propulse lo sang pauvre on oxygène et 
riche en gaz carbonique dans le tronc pulmonaire, les artères pul- 
aires droite et gauche, les branches pulmonaires et Jes capil- 

ires pulmonaires, Dans les poumans, le sang se débarrasse du gaz 
carbonique et se charge en oxygène. Les veines pulmonairos 
déversent dans l'oreillette gauche le sang qui sort des poumons 
{voir le tableau 20,2 et la figure 20:16). 


de l'aorte et de ses ramifications. Les voinos caves inf 
supérieure déversent dans oreillette droit o sang veineux prove- 
ant ol circulation systémique. 

3. Las tableaux 20.2 à 20.12 ainsi que ls figures 2017 à 20.27 
présentent les artères et les veines de la circulation systémique. 
Développement et vieillissement 

des vaisseaux sanguins (p. 719) 

2. Le système cardiovasculaire fatal émerge des ilots sanguins 
du mésenchyme il commence à transporter du sang dès a qua 
ième semaine de gestation. 


2. _ La circulation fatale se caractérise par la présonce de dériva- 
tions pulmonaire et hépatique et de vaisseaux ombilicaux. Normale 
ment, ces vaisseaux se ferment pou de temps après la naissance. 
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3. La pression artérielle est faible chez le nourrisson et elle 
live graduellement au cours de la jeunesse. Les troubles vascu- 
res dus au vieillissement comprennent les varices, l'hyperten- 
Sion et surtout l'ertériosclérose, L'hypectension est la maladie car 
avasenlaire qui provoque le plus de morts soudaines chez les 
rmomes d'âge mûr, 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
Réponses à l'appendice G) 


.… Lequel des énoncés suivants est faux? [a) Les veines contien- 
at moins de tissu élastique et de muscle lisse que les artères. 

à) Les veines contiennent plus de tissu fibreux que les artères. 
| La plupart des veines des extrémités contiennent des valvules. 
1 Les veines transportent toujours du sang pauvre en oxygène. 

2. Lequel des Lissus suivants est Le principal agent de la vaso- 


instrction ? (a) Le tissu élastique, (b) Le muscle lisse. (c) Lo tissu 
njonetif. (d) Le tissu adipeux, 


3. La résistance périphérique: (a) est inversement proportion: 
elle au diambtro des artérioles: (b) tend à s'accraitre si la viscosité 
Au sang augmente; (6) est directement proportionnelle à la lon. 
sueur dut vasculaire: (d] toutes ces réponses. 


4. Lequel des acteurs suivants entrave le retour veineux? (a) Laug- 
sentation du volume sanguin. (b) L'augmentation de la pression 
eineuse. () Los lésions des valvules veinouses. (d) L'augmenta- 
tion de l'activité musculaire. 


5. La pression artérielle augment 
rantation du volume systolique: (b) d'une augmentati 
qunce cardiaque: (c) de l'artériosclérose: (d) d'une augmentation 
du volume sanguin: (e) toutes cos répronses. 


6. Lequel ds événements suivants ne provoque pas a dilatation 
des antérioles nourrcières ni l'ouverture des sphincters préca 
gilliros dans es ls enpillaires? (a) Une diminution de la con 
£aation d'oxygène dans le sang, (D) Une augmentation de la ten 
un gaz carbonique du sang (c) Une augmentation locale du taux 
A'histamine, (d) Une augmentation locale du pH. 


7. La structure d'une par enpllare se distingue de celle d'une 

voi veineuse ou artérielle par: (a) la présence de deux uniques 
Liu de trois: (D) la moincire quantité de muscle lisse (La pré- 
sence d'une seule tunique () aucune de ces réponses. 


5. Les barorécoptours des sinus carotidiens ot de la crosse do 
l'aorte sont sensibles: (a) à la diminution de la concontration de 
ga carbonique: () aux variations de la pression artérielle: (c) à la 
diminution de la eoneentration d'axypbne: (d) toutes ces réponses. 


2. Le myocarde reçoit son irrigation directement: (a) de l'aorte: 
{b) des artères coronaires: () du sinus coronaire: (d) des artères 
pulmonaires. 


10. En dépit do l'action de pompage rythmique du cœur, l'écoulo- 
man du sang dans les capillaires est constant à cause (a) de l'âlas- 
ité des grosses artères: (b) du faible diamètre des capillaires: 
{ui de Ia minceur des parois voinouses : (4) des valvules veinouses. 


11: Du cmur à la main droite, le sang emprunte l'aorte ascendan 
l'artère subclavière droite, l'artère axilaire, l'artère brachiale puis 
l'artère radiale ou l'artère ulnaire. Quelle artère manque dans cette 
émumération? (a) L'artère coronaire. (b) Le tronc brachio-céphalique. 
{e) artère céphalique. (d) L'artère carotide commune droit 


12, Laquelle ou lesquelles des veines suivantes ne se jtient pas 
directement dans a veine cave inférieure? (a] Les veines lorbales. 
(b) Les veines hépatiques. () La veine mésentérique infé 

(d) Les veines rénales. 


Questions à court développement 


13. Pourquoi peut-on dire que l'anatomie des capillaires et des 
lits capillaires est bien adaptée à lour fonction ? 


14. Comparez les arères élastiques, les artères musculaires et les 
artérioles du point de vue de la situation, de l'histologie et des 
adaptations fonctionnelles. 


15. Écrivez une équation qui traduit la relation entre La résistance 
périphérique, le débit sanguin et la pression sanguine. 


16. (a) Définissez la pression artérielle, Faîtes la distinction entro 
la pression artérielle svstolique et la pression artérielle diastolique. 
6) Quelle est la pression artérielle normale chez le jeune adulte? 
{Donnez les limites supérieures et inférieures de chacune dos doux 
valeurs.) 


17. Décrivez les mécanismes nerveux qui régissent la pression 
artérielle et précisez leurs deux grandes functions. 


18. Expliquez pourquoi la vitesse de l'écoulement sanguin vario 
dans les différentes régions du système cardiovasculaire 


19. Dans la peau, en quoi la régulation du débit sanguin diffère 
telle suivant que la fonction visée est la thermorégulation ou 
l'apport de nutriments aux cellules ? 


20. Décrivez les influences norveuses et chimiques (tant syst6- 
miques que locales) qui s'exercont sur les vaisseaux sanguins 
d'une personne qui fuit un assailant. (Prenez garde, la quostion 
n'est pas si simple qu'il ÿ parait} 


21. Par quel mécanisme d'échange les nutriments, les déchets ot 
Les gaz respiratoires sont-ils transportés entre e sang ot le compare 
Aiment interstitel? 


22. (a) Quels vaisseaux sanguins forment le système porto hépn- 
tique? (H) Quelle est la fonction de ce système  [e) Qu'est-ce qu'un 
système porte a de singulier? 


23. Les physiologistes étudient souvont ensemble les capillaires 
et les veinules postcapillaires. (a) Quelles fonctions cos vaissoaux 
ont-ils en commun? (h) Stucturellement, en quoi sont-ils dif. 
férents? 


RÉFLEXION 

ET APPLICATION 
1. M7 Dumouchal st admise à allo d'amponco après un act 
Gent de la route. Elle perd beaucoup de sang et son pouls est rapide 


et lent: cnpendant, sa pression artérielle est normale, Décrivez les 
mécanismes de compensation grüce auxquels la pression artérielle 
de la patiente reste stable en dépit de l'hémarragie. 


2. Un homme de 60 ans st incapable de percourir plus de 100 m 
sans éprouver uno doulour intense dans la jambe gauche. Après un 
repos de 5 à 10 minutes, la douleur disparaît. Son médecin lui 
anne que es artères de sa jambe sont obstrubes par des matibrus 
grasses. Elle lui conseille de subir une neurotamie des nerfs sym. 
pathiques de sa jambe. Expliquez pourquoi ctte intervention peut 
soulager le patient. 

3. Votre ar, qui n'est pas très versé dans les sciences, it dans 
ne rovue l'histoire d'un homme dont « l'anévrisme à la base de 
lencéphale s'est subitement mis à gross 

d'abord tenté d'empêcher la rupture de l'anévrisme», puis a 
“réduit la pression dans le tronc cérébral et les nor crânien ». 
a ensuite «remplacé l'anévrisme par un morcoau de tube en plas- 
Lique », et le patient s'est rétabli, Votre ami vous demande ce que 
tout cela signifi. Expliquez-hui. 
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LE SYSTÈME 
LYMPHATIQUE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Vaisseaux lymphatiques (p. 747-749) 


1. Décrire la structure, la distribution et les principales fonc 
tions des vaisseaux lymphatiques. 


2. Expliquer les caractéristiques responsables de la grande par: 
méabilité des capillaires lymphatique 


3. Décrire l'origine et le transport de la lymphe. 


Cellules, tissu et organes lymphatiques: 

vue d'ensemble (p. 749-730) 

4. Décrire la composition du tissu Iymphatique (structure de 
base ot populations cellulaires) et nommer les principaux 
organes lymphatiques. 


Nœuds lymphatiques (p. 750-752) 


5. Décrire la situation, la structure histologique et es fonctions 
des nœuds lymphatiques 


Autres organes lymphatiques (p. 752-755) 
6. Nommer, décrire et situer les organes 1ymphatiques autres. 

we les vaisseaux ot les nœuds 1ymphatiques, Comparer la 
Structure et les fonctions de ces arganes à celles dos nœuds 
lymphatiques. 


Développement du système lymphatique (p. 735) 
7. Expliquer le développement du système lymphatique. 


orsqu'on nous demande de nommer les différents 

systèmes de l'organisme, nous constatons qu'il y a 

quelques laissés-pour-compte. Ainsi, il est rare que 
le système lymphatique nous vienne à l'esprit en premier, 
Sans lui, pourtant, notre système cardiovasculaire ces60- 
rait de fonctionner et notre système immunitaire perdrait 
toute efficacité, Le système lymphatique comprend deux 
parties plus ou moins indépendantes: (1) un réseau sinueux 
de vaisseaux lymphatiques: (2) divers organes et tissus 
Jymphatiques disséminés à des endroits stratégiques dans 
l'organisme. Les vaisseaux lymphatique rapportent dans 
la circulation sanguine le surplus de liquide interstitiel 
résultant de la filtration des capillaires. Les organes lym- 
phatiques abritent les phagocytes et les lymphocytes, 
agents essentiels de la défense de l'organisme et de la 
résistance aux maladies (principalement aux infections 
bactériennes et virales). 


un problème? 


«) 


[AISSEAUX LYMPHATIQUES 


Les échanges de nutriments, de déchets ot de gaz se 
déroulent entre lo liquide interstitiel et le sang qui circule 
dans l'organisme. Comme nous l'avons expliqué au cha- 
pitre 20, los pressions hydrostatique et osmotique qui 
s'exarcant dans les lits capillaires chassent le liquide hors 
du sang aux extrémités artériellos des capillaires («en 
amont») at provoquent sa réabsarption partielle à leurs 
extrémités veineuses («en aval »). Rappelez-vous que les 
protéines plasmatiques produisent une force osmotique 
considérable qui est essentielle au maintien de l'eau dans 
la circulation sanguine, Le liquide non réabsorbé (3 L par 
jour) s'intègre au liquide interstitiel. Le liquide interstitiel 
et Les protéines plasmatiques qui s'échappent de la circu- 
lation sanguine doivent retourner dans le sang pour que le 
volume sanguin (volémie] reste normal et maintienne la 
pression artérielle nécessaire au bon fonctionnement du 
système cardiovasculaire. Les vaisseaux lymphatiques 
s'acquittent de cotto tâche, Ils constituent un réseau éla- 
boré qui draine le liquide interstitiel et son contenu en 
protéines et le rotourne au sang. Lorsque le liquide inter- 
stitiel est entré dans les vaisseaux lymphatiques. il prend 
le nom de lymphe (lympha = eau). 
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Quels vaisseaux de transport du système cardiovasculaire sont absents 
du système ymphatique? Pourquoi leur absence ne représente-telle pas 
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FIGURE 21.1 

Distribution et caractéristiques structurales des capillaires 
Iymphatiques. (a) Relations structurales entre un li capillaire 
du système cardiovaseuhire et les capillaires mphatiques Les 
flèches indiquent la direction dans quelle circule le liquide. 

(b) Les capilires Iymphatiques naissent sous forme de culs- 
desc. Les cellules endochéliles de leurs parois 8 chevauchent 

et forment des disjonctions. 


Distribution et structure 
des vaisseaux lymphatiques 


Dans les vaisseaux lymphatiques, la lymphe circule à 
sans unique vers le cœur. Les premières structures de ce 
réseau sont les capillaires lymphatiques, de microsco- 
piques vaisseaux en culs-de-sac (figure 21.1a) qui s'insi- 
nuent entre les cellules et les capillaires sanguins des 
tissus conjonctifs lâches de l'organisme. Très répandus, 
les capillaires lymphatiques sont présents presque partout 
où on trouve des capillaires sanguins. Ils sont toutefois 
absents des os et des dents, de la moelle osseuse et de tout 
le système nerveux central (dans ce système, le liquide 
interstitiel se jette dans le liquide cérébro-spinal). 

Bien que semblables aux capillaires sanguins, les 
capillaires lymphatiques sont si porméables qu'on les 
croyait autrefois ouverts à une de leurs extrémités. On sait 
aujourd'hui que leur perméabilité est due à deux spéciali- 
sations structurales : 


1. Les cellules endothéliales qui forment les paroïs des 
capillaires lymphatiques ne sont pas solidement 
attachées: leurs bords se chevauchent lächement et 
constituent des disjonctions en forme de rabats, qui 
s'ouvrent facilement (figure 21.1b). 
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2. Des faisceaux de filaments d'union ancrent les cel- 
lules endothéliales aux fibres collagènes du tissu 
confonctif, de telle façon que toute augmentation du 
volume du liquide interstitiel exerce une traction sur 
les disjonctions; le liquide interstitiel pénètre dans le 
capillaire lymphatique plutôt que de l'écraser. 


Comme dans les portes battantes qui s'ouvrent dans un 
seul sens, les disjonctions entre les cellules endothéliales 
s'ouvrent lorsque la pression du liquide est plus élevée 
dans le compartiment interstitiel que dans le capillaire 
lymphatique. Inversement, les disjonctions se ferment 
lorsque la pression est plus grande dans le capillaire lym- 
phatique qu'à l'extérieur; la Iymphe ne peut rofluer dans 
le compartiment interstitiel et elle est poussée dans le 
vaisseau. 

Normalement, les protéines contenues dans lo com- 
partiment interstitiel ne peuvent entrer dans les capil- 
laires sanguins, mais elles s'introduisent facilement dans 
les capillaires 1ymphatiques. Lorsque les tissus présentent 
une inflammation, les capillaires 1ymphatiques se percent 
d'orificos qui permettent le captage de particules encore 
plus grossos que les protéines, notamment des débris cel. 
lulaires, des agents pathogènes (bactéries et virus) et des 
cellules cancéreuses. Les agents pathogènes et les cellules 
cancéreuses peuvent rejoindre la circulation sanguine ot 
ensuite so répandre dans l'organisme en utilisant les vais- 
seaux lymphatique. En revanche, la Iymphe fait des 
«détours» par les nœuds lymphatiques, dans lesquels 
elle est «examinée» ot épurée par les cellules du système 
immunitaire. Nous y reviendrons plus loin. 

On trouve dans les villosités de la muqueuse intesti- 
nale des capillaires Iymphatiques hautoment spécialisés 
appolés vaisseaux chylifères. Ces vaisseaux transportent 
le chyle, la lympho issue des intestins, vers le sang. 
Comme les vaisseaux chylifères reçoivent également les 
graisses digérées dans l'intestin grôle, le chyle est d'un 
blanc laiteux. 

Dos capillaires lymphatiques, la 1ymphe s'écoule dans 
des vaissoaux dont l'épaisseur des parois et le diamètre 
vont croissant: d'abord les vaisseaux colloctours, puis les 
troncs et finalement les conduits, qui sont les plus gros de 
tous (figure 21.2). Les vaisseaux lymphatiques sont ana- 
logues aux veines, mais ils s'en distinguent par la min- 
ceur de leurs trois tuniques ainsi que par leur plus grand 
nombre de valvules (situées sur leur tunique interne) et 
d'anastomoses. En général, les vaisseaux lymphatiques 
superficiels sont parallèles aux veines superficielles du sys- 
tème cardiovasculaire, tandis que les vaisseaux lympha- 
tiques profonds du tronc et des viscères digestifs suivent les 
artères profondes et forment des anastomoses autour d'elles. 
De même que les grosses veines, les gros vaisseaux lympha- 
tiques reçoivent leur irrigation de vasa vasorum ramifiés. 
Lorsque les vaisseaux lymphatiques sont grave- 
ment enflammés, les vasa vasorum qui leur sont 
associés se congestionnent: il en résulte que le 
trajet des vaisseaux lymphatiques superficiels apparaît à 
travers la peau sous forme de lignes rouges sensibles. Cet 
état incommodant est appelé Jymphangite (aggeion 
vaisseau). 

Les trancs lymphatiques sont formés par l'union des 
plus gros vaisseaux collecteurs et ils drainent des régions 
étendues de l'organisme. Les principaux troncs, nommés 


pour la plupart d'après les régions dont ils recueillent la 
lymphe, sont les troncs lombal, broncho-médiastinal, 
subclavier et jugulaire, qui sont des troncs pairs, ainsi 
que le tronc unique appelé tronc intestinal (figure 21.2b). 

La lymphe atteint enfin deux gros conduits situés 
dans le thorax. Le conduit lymphatique droit draine la 
Iymphe du bras droit et du côté droit de la tête et du tho- 
rax (figure 21.24). Le conduit thoracique, beaucoup plus 
gros, reçoit la lymphe provenant du reste de l'arganisme : 
il naît à l'avant des deux premières vertèbres lombales 
sous la forme d'un sac, la citerne du chyle, ou citerne de 
Pecquet. La citerne du chyle recueille la lymphe qui vient 
des membres inférieurs par les deux gros troncs lombaux 
et celle qui vient du système digestif par le tronc intesti- 
mal. Au cours de sa montée, le conduit thoracique reçoit 
le drainage lymphatique du côté gauche du thorax, du 
membre supérieur gauche et de la tête. Le conduit lym- 
phatique droit et le conduit thoracique déversont la 
lymphe dans la circulation veineuse à la jonction de la 
veine jugulaire interne et de la veine subclavière, chacun 
de leur côté (figure 21. 


Transport de la lymphe 


Contrairement au système cardiovasculaire, le système 
lymphatique fonctionne sans l'aide d'une pompo ot, dans 
les conditions normales, la pression est très faiblo dans 
les vaisseaux lymphatiques. La lympho y circule grâce à 
des mécanismes analogues à ceux du retour veineux, soit 
l'effet de propulsion dû à la contraction des muscles 
squelettiques, l'action des valvules lymphatiquos (qui 
empêchent le reflux) et les variations de pression créées 
dans la cavité thoracique pendant l'inspiration, En outre, 
la pulsation des artères favorise l'écoulement de la lymphe, 
puisque les mêmes gaines do tissu conjonctif enveloppent 
les vaisseaux sanguins ct les vaisseaux lymphatiquos. 
Enfin, il faut ajouter à cette liste de mécanismes los 
contractions rythmiques du muscle lisse des parois des 
troncs lymphatiques et du conduit thoracique, Malgré 
tout, le transport de la lymphe demeure sporadique, et il 
est beaucoup plus lent que celui du sang veineux. Les 3 L 
de Iymphe qui entrent dans la circulation sanguine toutes 
les 24 heures correspondent presque exactement au 
volume de Liquide qui s'en échappe vers le compartiment 
interstitiel au cours de la même période. On ne saurait 
op insister sur l'importance des mouvements des tissus 
adjacents pour la propulsion de la lymphe. Lorsque l'acti- 
vité physique ou les mouvements passifs s'intensifiont, 
l'écoulement de la lymphe accélère considérablement de 
façon à compenser l'accroissement des fuites de liquides 
à partir des capillaires sanguins qui so produit alors. Par 
conséquent, lorsqu'une partie de l'erganisme est très infec- 
tée, il est indiqué de l'immobiliser pour entraver le drai- 
nage des substances inflammatoires de la région infectée. 
“Tout ce qui nuit au retour de la lymphe dans le 
sang, notamment les tumeurs ou l'ablation chi- 
rurgicale de vaisseaux lymphatiques (au cours 
une mastectomie radicale, par exemple), cause un 
important œdème localisé (lymphædème). Toutefois, la 
régénération des vaisseaux restants finit généralement par 
rétablir le drainage d'une région où des vaisseaux lym- 
phatiques ont été enlevés. m 


ione juguiare dot 


Conduit ymphañique droit 
Tronc subclauer roi 


Nœuds 
Iymphatiquos 
régionaux: 
Nous caricaux 


Noœuds. 
Iymphatiques 
sxllares 


CELLULES, TISSU ET 
ORGANES LYMPHATIQUES : 
VUE D’ENSEMBLE 


Pour comprendre quelques-uns des principaux aspects 
du rôle du système lymphatique dans la protection et la 
défense de l'organisme, nous allons d'abord examiner les 
composantes des organes lymphatiques. soit les cellules 
et le tissu lymphatiques. Puis nous étudierons les organes 
lymphatiques proprement dits. 


Cellules lymphatiques 


Les microorganismes infectieux qui réussissent à franchir 
les barrières épithéliales de l'organisme (tels les bactéries 
et les virus) se multiplient rapidement dans les tissus 


FIGURE 21.2 

Système lymphatique. (a) Distribution générale des vaisseaux collec- 
teurs et des nœuds Iymphatiques réglomaux. Le conduit lymphatique droit 
draine ka région représentée en vert pâle: le conduit thoracique draine le 
reste de l'organisme (en beige). (b) Agrandissement des principales veines 
‘de la parte supérieure du thorax et points d'entrée du conduit lymphatique 
droit et du conduit thoracique. Les principaux troncs lymphatiques sont 
aussi indiqués. 
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conjonctifs lâches sous-jacents. Ces envahisseurs se 
butent toutefois à la réaction inflammatoire, aux phago- 
cytes (macrophagocytes) et aux lymphocytes (variété de 
globules blancs décrite au chapitre 16). 

Soldats d'élite du système immunitaire, les 1ympho- 
cytes prennent naissance dans la moelle osseuse rouge 
{en même temps que d'autres éléments figurés). Leur 
maturation les fait ensuite se transformer en cellules 
immunocompétentes dont il existe deux variétés: les 
Iymphocytes T et les lymphocytes B. Le rôle de ces lym- 
phocytes cansiste à défendre l'organisme contre des anti- 
gènes. (De façon générale, les antigènes sont toutes les 
particules que l'organisme perçoit comme étrangères, par 
‘exemple des bactéries et leurs toxines, des virus, des glo- 
bules rouges incompatibles ou des cellules cancéreuses.) 
Les lymphocytes T activés dirigent la réaction inflamma- 
toire, et certains d'entre eux attaquent directement les 
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À quelle sous-classe de tissu appartient le tissu conjonctif 
rétculaire ? 


Mactophagocyie 


Lymphocytes 


Fire téicutare 


FIGURE 21.3 
Micrographie au microscope électronique à balayage du 
tissu réticulaire d'un nœud lymphatique humain (850 x). 


collules étrangères pour les détruire. Los lymphocytes B 
protègent l'organisme en produisant des plasmocytes, 
‘est-à-dire des cellules filles qui sécrètent des anticorps 
dans le sang (ou d'autres liquides organiques). Ces ant 
corps immobilisent les antigènes jusqu'à ce que ceux-ci 
soient détruits par des phagocytes où par d'autres 
moyens. Les rôles des lymphocytes et les mécanismos de 
l'immunité sont décrits plus en détail au chapitre 22. 

Les macrophagocytes, ou macrophages, du système 
lymphatique jouent un rôle capital dans la protection de 
l'organisme et dans la réponse immunitaire: ils phago- 
cytent les collules étrangères et contribuent à l'activation 
des lymphocytes T. En forme d'épines, les cellules den- 
dritiques du tissu lymphatique jouent le même rôle. 
Enfin, les cellules réticulaires, semblables à des Bbro- 
blastes, produisent le stroma (charponte) de fibres réticu- 
ss qui soutient les autres variétés de cellules des 
organes lymphatiques (voir la figure 21.3). 


Tissu lymphatique 

Le tissu lymphatique (lymphoïde) est une composante 
importante du système immunitaire, principalement pour 
les deux raisons suivantes: (1) il abrite les lymphoc; 
leur fournit un site de prolifération; (2) il offre aux lym- 
phocytes et aux macrophagocytes une position st 
giquement idéale pour surveiller l'organisme. Le tissu 
lymphatique est une variété de tissu conjonctif lâche appelé 


Speo re ny 


tissu conjonctif réticulaire. Il prédomine dans tous les 
organes lymphatiques, sauf dans le thymus. Les macro- 
phagocytes vivent accrochés aux fibres du tissu lympha- 
tique. Dans les espaces libres du réseau se trouvent aussi 
d'innombrables lymphocytes qui se fauflent entre les 
parois des capillaires et des veinules; ils y demeurent 
temporairement (figure 21.3) avant de repartir faire leurs 
rondes de surveillance dans l'organisme. Cette circulation 
continuelle des lymphocytes entre les vaisseaux, le tissu 
lymphatique et le tissu conjonctifläche leur permet de se 
rendre rapidement dans des régions infectées ou lésées. 

Il existe plusieurs formes de tissu lymphatique. Le 
tissu lymphatique diffus se compose de quelques élé- 
ments réticulaires dispersés et est présent dans prosque 
tous les organes de l'organisme, mais on le trouve en plus 
grande quantité dans la lamina propria des muqueuses 
{couche de tissu conjonctif aréolaire situé sous l'épith 
lium) et à l'intérieur des organes lymphatiques. Les falli- 
cules, ou nodules, lymphatiques ne sont pas encapsulés, 
tout comme le tissu lymphatique diffus, mais ce sont 
habituellement des corps sphériques durs composés 
d'éléments et cellules réticulaires très entassés, Les folli- 
cules présentent souvent un centre, qui prend une {into 
pâle à la coloration, le centre germinatif. Étant donné 
qu'ils renferment surtout des cellules dendritiques et das 
lymphocytes B, les contres germinatifs grossissont consi- 
dérablement lorsque les lymphocytes B en cours da divi- 
sion rapide produisent des plasmocytes. Souvent, les 
follicules constituent une partie des organes lympha- 
tiques plus gros, tels les nœuds lymphatiques. Cependant, 
on trouve des amas isolés de follicules lymphatiques dans 
la paroi intestinale, où ils portent le nom de follicules 
lymphatiques agrégés (voir la figure 21.5). On on trouve 
aussi dans l'appendice vermiforme. 


Organes lymphatiques 


Les organes lymphatiques, tels que les nœuds lympha- 
tiques, la rate et le thymus (Bigure 21.5), sont des amas de 
tissu lymphatique diffus bien délimités et encapsulés. 
L'arrangement exact du tissu lymphatique n'est pas le 
même d'un organe lymphatique à l'autre, comme nous 
allons le voir ci-dessous. 


NŒUDS LYMPHATIQUES 


Avant de retourner dans la circulation sanguine, la lymphe 
est filtrée dans les nœuds lymphatiques, où ganglions 
lymphatique, groupés le long des vaisseaux 1ympha- 
tiques. Bien qu'ils se comptent par centaines, les nœuds 
lymphatiques sont généralement invisibles, car ils sont 
enchâssés dans du tissu conjonctif. On trouve des groupes 
étendus de nœuds lymphatiques près de la surface des 
régions de l'aine, de l'aisselle et du cou ainsi que dans la 
cavité abdominale, c'est-à-dire aux endroits où la conver- 
gence des vaisseaux lymphatiques forme des troncs (voir 
le figure 21.28). 

Les nœuds lymphatiques ont deux fonctions princi- 
pales, reliées à la défense de l'organisme. Premièrement, 
grâce aux macrophagocytes qu'ils abritent, les nœuds 1ym- 
phatiques jouent Le rôle de filtres qui épurent la lymphe. 
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Les nœuds ÿmphatiques possèdent moins de vaisseaux efférents que de 
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FIGURE 21.4 


Structure d'un nœud Iymphatique. (a) Coupe longkudinale d'un nœud 
des vaisseaux lymphatiques associés, Notez que les vais- 


ymphatiqui 


seaux ymphatiques efférents qui sortent du nœud au hile sont moins nom- 
reux que les vaisseaux lymphatiques aférents qui pénètrent dans le nœud 
du côté convexe. Les léches indiquent le sens de l'écoulement de la ymphe. 


{b) Photomicrographie d'une partie d'un nœud lymphatique (25 x). 


Les macrophagocytes éliminent et détruisent les micro- 
organismes ot autros débris qui pénètrent dans la lymphe 
à partir du tissu conjonctif lâche. De cette façon ils 
empêchent les particules étrangères d'entrer dans le sang 
et de se disséminer dans l'organisme. Deuxièmement, les 
nœuds lymphatiques contribuent à l'activation du sys- 
tème immunitaire, Les lymphocytes, qui occupent eux 
aussi une position stratégique dans los nœuds Iympha- 
tiques, surveillent le courant lymphatique pour détecter 
des antigènes et lancer une attaque contre eux. Exami- 
nons comment la structure d'un nœud lymphatique 
contribue à ces fonctions de défense, 


Structure d’un nœud 
lymphatique 

Les nœuds lymphatiques présentent des formes et des 
dimensions variées, mais la plupart sont réniformes (en 
forme de haricot) et mesurent entre 1 et 25 mm de lon- 
gueur, Chaque nœud lymphatique est entouré d'une cap- 
sule de tissu conjonctif dense; les travées incomplètes de 
tissu conjonctif que projette la capsule, appelées trabé- 
cules, divisent le nœud en lobules (figure 21.4). La char- 
pente interne du nœud, où stroma de fibres réticulaires, 
soutient la population fluctuante de lymphocytes. 

Le nœud lymphatique comprend deux régions dis- 
tinctes au point de vue histologique: le cortex et la mé- 
dulla. Le cortex contient des amas très denses de folli- 
cules; un grand nombre de ces follicules possèdent un 


centro germinatif où les lymphocytes B en division prédo- 
minent. Les cellules dendritiques encapsulent en partie les 
follicules et sont en contact 

Pour vous aider dans avec le reste du cortex, qui 
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et des plasmocytes et 
donnent à la médulla sa 
forme. Le nœud est parcouru de sinus Iymphatiques, de 
gros capillaires lymphatiques traversés par des fbres réti- 
culaires. Sur ces fibres se trouvent de nombreux macro- 
phagocytes qui phagocytent les particules étrangères 
lorsque la lymphe passe dans les sinus. En outre, une par- 
tie des antigènes ainsi transportés par la Iymphe dans les 
sinus s'échappent dans le tissu réticulaire adjacent et 
incitent les lymphocytes qui y font la surveillance à 
déclencher une réaction immunitaire contre eux. 
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FIGURE 21.5 
Organes Iymphatiques, Situation des tonsiles, de la rate, du 
hymus et des foleules pmphatiques agrégés. 


Circulation dans les nœuds 
lymphatiques 


La lymphe entre par des vaisseaux lymphatiques affé- 
rents dans le côté convexe du nœud lymphatique. Elle 
passe ensuite dans un gros sinus en forme de sac, le sinus 
sous-capsulaire, De là, elle s'écoule dans les sinus corti- 
caux, des sinus de moindres dimensions creusés dans le 
cortex, puis elle pénètre dans les sinus médullaires (mé- 
dulla). Après y avoir décrit un trajet sinueux, elle sort au 
hile, la partie concave du côté apposé au nœud, par les 
vaisseaux lymphatiques efférents. (La hile est aussi la 
parte d'entrée d'une artère et la porte de sortie d'une 
veine du système cardiovasculaire.) Comme les vaisseaux 
efféronts sont moins nombreux que les vaisseaux affé- 
ronts, la lymphe stagne quelque pou dans le nœud, ce qui 
laisse aux lymphocytes et aux macrophagocytes le temps 
d'agir. En général, la Iymphe doit traverser plusiours 
nœuds pour être complètement purifiée. 

1 arrive que les nœuds lymphatiques soient 
envahis par les particules étrangères qu'ils sont 
censés éliminer de la lymphe. La présence d'un 
grand nombre de bactéries ou de virus dans un nœud cause 
son inflammation et le rend douloureux. Le nœud ainsi 
infecté est appelé bubon. (Les bubans constituent le symp- 
tôme le plus évident de la peste bubonique, qui a tué 25 % 
de la population européenne vers la fin du Moyen Âge.) 
Par ailleurs, les nœuds lymphatique peuvent devenir des 
foyers cancéreux secondaires, particulièrement dans les 
métastases cancéreuses lorsque les cellules cancérouses 
pénètrent dans les vaisseaux lymphatiques et y restent 
emprisonnées (le cancer du sein atteint souvent les 
nœuds lymphatiques axillaires). Contrairement aux 
nœuds infectés par des microorganismes, les nœuds 
cancéreux ne sont pas douloureux. æ 


AUTRES ORGANES 
LYMPHATIQUES 


Outre les nœuds lympbatiques, les organes lymphatiques 
sont la rate, le thymus, les tonsilles et les follicules lym- 
phatiques agrégés (voir la figure 21.5). On trouve aussi dos 
parcelles de tissu lymphatique çà et là dans los tissus 
conjonctifs. Tous ces organes et amas de tissu lympha- 
tiques possèdent une même composition histologique: ils 
sont formés de tissu conjanctifréticulaire, Bien que tous les 
organes lymphatiques concourent à la protection de l'orge- 
nisme, les nœuds lymphatiques sont les seuls à filtrer la 
lymphe. Les autres organes et tissus lymphatiques portent 
des vaisseaux lymphatiques efférents, mais aucun vaisseau 
lymphatique afférent. Nous présentons ci-dessous les carac- 
téristiques de ces organes et amas de tissu lymphatiques. 


Rate 


La rate est un organe mou et richement irrigué. De la taille 
d'un poing, c'est le plus gros des organes lymphatiques. 
La rate est située du côté gauche de la cavité abdominale, 
juste au-dessous du diaphragme, et elle s'incurve autour 
de la partie antérieure de l'estomac (voir les figures 21.5 ot 
21,60). Elle est desservie par un gros vaisseau, l'artère 
splénique, et par la veine splénique, losquellos entrent et 
sortent du ile sur sa face antérieure légèrement concave, 

La rate est un site de prolifération des lymphocytes ot 
un site d'élaboration de la réaction immunitaire, De plus, 
lu rate a pour fonction de purifier le sang, Non seulement 
en extrait-elle les globules et les plaquettes détériorées, 
mais elle en retire aussi à travers ses sinus les débris, les 
corps étrangers, les virus, les toxines, etc, La rate assume 
également trois autres fonctions apparentées. 


1. Elle emmagasine une partie des produits de la dégra- 
dation des globules rouges en vue d'une réutilisation 
ultérieure, et elle en libère une autre partie dans le 
sang, à destination du foie. Par exemple, le fer est 
récupéré et emmagasiné dans les macrophagocytes 
de la rate avant d'être réutilisé par la moollo osseuse 
pour la production de l'hémoglobine, 

2. La rate est le sibge de l'érythropoñèse chez la fætus. 
En temps normal, cette fonction cesse à la naissance 
mais dans certaines situations (anémie hémolytique, 
par exemple), elle peut réapparaître chez l'adulte. 

8. La rate emmagasine des plaquettes (30% des pla 
quettes de tout l'organisme en temps normal). 


Comme les nœuds lymphatiques, la rate est entourée 
par une capsule fbreuse (comprenant des fibres muscu- 
laires lissos), qui se prolonge vers l'intérieur par les trabé- 
cules de la rate (figure 21.6), et elle renferme elle aussi des 
lymphocytes et des macrophagocytes. La rate contient 
également une énorme quantité d'érythrocytes, caracté- 
ristique reliée à ses fonctions d'épuration du sang, Les ré- 
gions composées principalement de lymphocytes T et B 
suspendus à des fibres réticulaires constituent la pulpe 
blanche. La pulpe blanche forme des manchons autour 
des artères centrales (petites ramifications de l'artère 
splénique) et elle dessine des lots dans la pulpe rouge. La 
pulpe rouge est essentiellement constituée de tout le tissu 
splénique restant, soit les sinus veineux (des sinusoïdes, 
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FIGURE 21.6 
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Structure de la rate. (a) Structure macroscopique (vue schématique). (b) Représen- 
‘ation schématique de la structure histologique d'une partie de Ia rate. (c) Photographie 
d'une rate en position normale dans la cavité abdominale; vue antérieure. (d) Photo- 
micrographie de la rate montrane à pulpe blanche et la pulpe rouge (4 x). La pulpe 
blanche esc composée principalement de ymphocytes entourant les ramifications de 


l'artère splénique: la pulpe rouge, autour de la pulpe blanche, contienc des érythrocytes 


et des sinusaides. 


capillaires d'un type particulier: voir le chapitre 20) et 
les cordons spléniques, des régions de tissu conjonctif 
réticulaire qui contiennent des érythrocyles et un très 
grand nombre de macrophagocytes. Les artères centrales 
apportent une partie du sang dans des capillaires qui 
s'ouvrent dans les cordons spléniques (le circuit n'est 
plus fermé comme il l'est ailleurs dans l'organisme), ce 
qui permet aux macrophagacytes de la pulpe rouge 
d'intervenir dans la destruction des vieux érythrocytes, 
des vicilles plaquettes et des agents pathogènes présents 
dans le sang. La pulpe blanche quant à elle assure surtout 
une fonction immunitaire. Il est à noter que les adjectifs 
«rouge» et «blanche» dénotent l'apparence de la pulpe 
splénique fraîche, ot non pas ses réactions à la coloration. 
En fait, comme le montre la photomicrographie de la 
Bguro 21.6, la pulpe blanche prend une teinte plutôt vio- 
lacéo ot somble plus foncée que la pulpe rouge. 

La minceur relative de sa capsule expose la rate à 
la rupture et à l'hémorragie interne en cas de 
coup direct ou d'infection grave. De tels événe- 


ments dictent l'ablation de la rate (une intervention appe- 
léo splénectomie) et la cautérisation de l'artère splénique, 
en raison des risques très graves d'hémorragie et de choc. En 
dépit de la taille imposante et des fonctions importantes 
de cet organe, son ablation chirurgicale entraîne peu de 
problèmes, car le foie et la moelle osseuse suppléent à son 
absence. Après une splénectomie, cependant, le patient 
court plus de risques de contracter certaines infections 
bactériennes. Chez les enfants de moins de 12 ans qui 
subissent une splénectomie, la rate se régénérera si on en 
laisse une petite partie en place. m 


Thymus 


Le thymus est une glande bilobée qui ne joue un rôle 
important que pendant les premières années de la vie. 
Chez le nourrisson, le thymus est situé au bas du cou et il 
s'étend. sous le sternum jusque dans le médiastin, où il 
recouvre partiellement le cœur (voir les figures 21.5 et 
21.7a). Grâce aux hormones qu'il sécrète (thymosine et 
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FIGURE 21.7 

Situation et structure histologique du thymus. 

a) Photographie montrant la sieuation du chymus dans l'orgs- 
nisme. (b) Photomicrographie d'une partie du thymus montranc 
le cortex et la médulla des lobules (25 x). 


thymopoïétine), le thymus rend les lymphocytes Timmu- 
nocompétents, c'est-à-dire aptes à agir contre des agents 
pathogènes précis dans le cadre de la réaction immuni 
taire (voir le chapitre 22). Cet organe produit, par prolifé- 
ration, différenciation et sélection, une telle diversité de 
lymphocytes T que chaque antigène étranger qui sera ren- 
contré au cours de la vie aura «sun» lymphocyte qui 
pourra le reconnaître. Par ailleurs, le 1hymus confère 
aussi à ces lymphocytes le pouvoir de distinguer ce qui 
appartient à l'organisme (le «soi ») de ce qui provient de 
l'environnement, La taille du thymus varie au cours des 
années. Déjà étendu chez le nouveau-né, il se développe 
pendant l'enfance, période au cours de laquelle il est le 
plus actif. Il cesse de croître à l'adolescence, après quoi il 
s'atrophie graduellement. Chez la personne âgée, il est 
presque entièrement remplacé par une masse de tissu 
conjonctif et adipeux, et on peut difficilement le distin- 
guer du tissu conjoncif environnant. 

Pour mieux comprendre l'histologie du thymus, on 
peut le comparer à un chou-fleur; chacun de ses deux 


lobes est divisé en lobules par des cloisons et ces lobules 
du thymus ressemblent aux bouquets d'un chou-fleur, 
chaque bouquet comprenant une portion périphérique (le 
cortex) et une portion centrale (la médulle) (Bgure 21.7b) 
Lorsque le thymus commence à s'atrophier après l'adole 
cence, la zone corticale disparaît plus vite que la zone 
médullaire, dont il peut subsister quelques fragments 
{involution). La très grande majorité des cellules du thy- 
mus sont des lymphocytes, Dans la région corticale, les 
lymphocytes en division rapide sont densément entassé: 
et on trouve quelques macrophagocytes éparpillés parmi 
eux. La région médullaire, de teinte plus pâle à la colora- 
tion, contient également des lymphocytes plus matures et 
moins nombreux que ceux de la région corticale, ainsi 
que de curieuses structures sphériques appeléos corpus- 
cules thymiques, ou corpuscules de Hassall; cos struc- 
tures semblent constituées de cellules épithéliales en 
ain de dégénérer, mais leur rôle est encore mal connu. 

Doux éléments importants distinguent le thymus des 
autres organes lymphatiques. Premièrement, le thymus sert 
strictement à la maturation des lymphocytes T: il est donc: 
le seul organe lymphatique qui ne combat pas directement 
les antigènes. En fait, la barrière hémato-thymique empêche 
les antigènes transportés par le sang d'entrer dans los 
rématurément les 1ym- 
phocytes encore immatures. Deuxièmement, le stroma du 
c'est-à-dire sa charpente, est constitué de cellules 
les étoilées plutôt que do fibres réticulaires, Cos 
cellules, appelées thymocytes, secrètent las hormones qui 
rendent les lymphocytes immunocompétents. 


Tonsilles 


Les tonsilles, ou amygdales, sont probablement les organes 
lymphatiques les plus simples. Elles forment un anneau 
de tissu lymphatique autour de l'entrée du pharynx, où 
elles apparaissent comme des «renflements» de la 
muqueuse (figure 21.5, et figure 23.3, p. 805). Elles sont 
nommées d'après leur localisation. Les tonsilles palatin 
sont situées de part et d'autre de l'extrémité postérieure 
de la cavité orale. Ce sont les tonsilles les plus grosses ot 
les plus fréquemment infectées. La tonsille linguale ost 
logée à la base de La langue, et les tonsilles pharyngiennes 
végétations adénoïdes) se trouvent dans la paroi posté- 
rieure du nasopharynx. Les petites tonsilles tubaires 
entourent les ouvertures des trompes auditives dans le 
pharynx, Les tonsilles recueillent et détruisent la majeure 
partie des agents pathogènes qui, portés par l'air où par 
les aliments, pénètrent dans Le pharynx 

Le tissu lymphatique des tonsilles comprend des fol- 
licules dont les centres germinatifs apparents sont entou- 
rés de lymphocytes clairsemés. La masse des tonsilles 
n'est pas complètement encapsulée, et l'épithélium qui 
les recouvre s'invagine profondément, formant des culs 
de-sac appelés cryptes tonsillaires (figure 21.8). Les bac- 
téries et les particules qu'emprisonnent les cryptes tonsil- 
laires traversent l'épithélum muqueux et parviennent au 
tissu lymphatique, où la plupart sont détruites. De prime 
abord, la stratégie qui consiste à «attirer» l'infection de 
la sarte semble assez dangereuse, Cependant, la grande 
variété de cellules immunitaires qui sont produites de 
cette façon garde le «souvenir» des agents pathogènes 
rencontrés (mémoire immunitaire). L'organisme prend 


FIGURE 21.8 
Structure histologique d'une tonsille palatine. La surface de 
1 tons esc recouverte d'un éplhélium squameux qui sinvagine 

profandémenc. Les structures sphériques sone des folcules (10 x). 


donc pendant l'anfance un risque calculé dont il retire les 
bénéfices ultérieurement, à savoir une plus grande immu- 
ot une meilleure santé. 


Amas de nodules lymphatiques 


Los follicules Iymphatiques agrégés, ou plaques de Poyor, 
sont situés dans lu paroi de liléum, la partie distale de 
intestin grôla (figures 21.5 ot 21.9); il s'agit de gros amas 
isolés de nodules lymphatiques dont la structure est sem- 
blable à celle des tonsilles. D'autres nodules lympha- 
tiques se trouvent aussi en forte concentration dans la paroi 
de l'appendice vermiforme, une ramification tubulaire du 
sogment initial (cæcum) du gros intestin. Les folliculos 
lymphatiques agrégés et l'appendice vermiforme occupent 
une position idéale pour jouer deux rôles: (1) détruire les 
bactéries (nombreuses dans l'intestin) avant que celles-ci 
ne franchissent la paroi intestinale; (2) produire un grand 
nombre de lymphocytes doués de «mémoire » et destinés 
à l'immunité à long terme. Les follicules lymphatiques 
agrégés, les nodules de l'appendice vermiforme ot les lon- 
silles, tous situés dans les voies digestives, ainsi que les 
nodules lymphatiques des parois des bronches (arganes 
de la respiration) font partie d'un ensemble de petites 
masses tissulaires appelées formations lymphatiques 
associées aux muqueuses (MALT), dont le rôle est de pro- 
téger los voies respiratoires et digestives contre les assauts 
répétés des corps étrangers qui y pénètrent. 


DÉVELOPPEMENT 
DU SYSTÈME LYMPHATIQUE 


Dès la cinquième semaine du développement embryon- 
naire, les ébauches des vaisseaux lymphatiques et les 
principaux groupes de nœuds lymphatiques apparaissent. 


Chapitre 21 Le système lymphatique 755 


FIGURE 21.9 
Structure histologique des follicules Iymphatiques agrègés 
dans la paroi de l'iléum de l'intestin grêle (20 +). 

(F= folicules ymphatiques agrégés ; ML = muscle lisse) 


Ils naissent des sacs Iymphatiques qui so développent à 
partir des veines en voie de formation, Les premiers de 
ces sacs, les sacs lymphatiques jugulaires, émergent aux 
jonctions des veines jugulaires internes primitives et des 
veines subclavières primitives, et ils forment un résoau de 
vaisseaux lymphatiques dans le thorax, les extrémités 
supérieures et la tête, Les deux principales connexions 
entre les sacs lymphatiques jugulaires et le réseau vei 
neux subsistent et donnent naissance au conduit lympha- 
tique droit et, sur la gauche, à la partie supérieure du con- 
duit thoracique. À l'extrémité caudale de l'embryon, le 
réseau élaboré des vaisseaux lymphatiques abdominaux 
4 développe surtout à partir de la veine cave inférieure 
primitive. Les vaisseaux lymphatiques du bassin ot des 
extrémités inférieures naissent de sacs formés au niveau 
des veines iliaques primitives. 

À l'exception du thymus, d'origine endodermique, 
les organes du système lymphatique proviennent du méso- 
derme. Les cellules mésenchymateuses du mésoderme 
migrent vers des sites caractéristiques, où elles se trans- 
forment en Lissu réticulaire. Le thymus est lo premier 
organe lymphatique à apparaître. D'abord constitué par 
une excroissance de revêtement du pharynx primitif, il se 
détache et migre en direction de l'extrémité caudale 
jusque dans le thorax, où il est infiltré par des lymphocytes 
immatures dérivés de tissus hématopoïétiques situés ail. 
leurs dans l'organisme. À l'exception de la rate, tous les 
organes lymphatiques sont imparfaitement développés chez 
le fatus. Peu de temps après la naissance, cependant, ils se 
peuplent d'un très grand nombre de lymphocytes, et leur 
développement se poursuit parallèlement à celui du sys- 
1ème immunitaire (voir le chapitre 22). I semble que le thy- 
mus embryonnaire produise des hormones qui régissent 
le développement des autres organes lymphatiques, 
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relations entre 


le système lymphatique et immunitaire 
et les autres systèmes de l'organisme 


| système tégumentaire 

Las valseoux lymphatiques captent Les lc 
sosmatiquos Ghappéa du caplairns 
présents dans La Lymphe combattent des agents p 
ques par l'iturnédire do la réponse immaitl 

al rôle de protection he a pat 

“pli Kératininé de La pou est un barrière mécanique qui 

constitue uno protection contre los antigos; les macropihago 

évtes Intraépidenmiques et les macrophugocyes du cms se 

élargent de à prénatation ds antigen Lars Le réponse int 

mit: Je ph acide des sécrétions de 1 Peau Inibe a croisa 

dns aka ur ln pt 


Système osseux 

# Las vaisseaux Iymphaliques caplent les liquides et ls protéines 
Hu btppée des copies de péter li es 
Fontaines protéget es 4 conte Les gets pathogènes. 

«Las on ronfurment le Lis hématupoïétique (moelle rouge) 
0 leu produit Le lymphocytes [et les macrophagocytes] qu 
«patuifont le argänes Fmiphatiques a cantebuent à lin 
nd longantame. 


# Les valsseaux lymphatiques captent les liquides et les protéines 
phrsmutiques échanpés les apres du lou muçalaire se 
tique ls coins immunitaires protégent les muscis contre les 
gants pathogia 
| La «pompas musculaire favorise l'écoulement de In lymphe: la 
chaleur produite au cours de l'actiité muscu des efots 
semblables à ceux de la fèvre: les muscles protbgent ls nus 
Irmphatiques superficiels. 


__ 


# Les vulsacaux Jymphatiques captet Les guides at es protéines 
pisematiques échappés des capillaires des stmctures du st 
Burtoux périphérique ls colles immunitaire protégent Le sys: 
Fame nerveux périphérique contre de agents palhogenes spéci. 
Fqusx 

2 Lame nerveux innerve les gros vatsseaux Lymphatiques: les 

peptides gplacée exeroent une influence sur les Actions 
— ones; l'encéphale participe à a régulation dela réponse 
2 taire les émane lueur l'acte des lymphocytes © 


A Système endocrinien 
Les vaisseaux Iymphatiques captant les liquides et ls protéines 
pe eee eue à 
fmphe permet L creation des hormones le cllalos 
aires protigent les organes endocriniens. 
Le us Brodat ds Bormes ut ont co 
organes lymphatiques et nt Les Lymphocyte 
mon br en période do ess dépriment 


25 valseaux lrmphaiques Cap Les Huides ec ls p 
plasmatiques éhappés des capillaires du cœur et des Vs 
sanguins: la rate détruit es vieux globules rouges, emmagasine le 
far et les plaquettes, et débarrasse le sang de ses débris: es cellules 
Fame protéeut Les oran eadiorsculaies conte des 
agents pathogènes spécifiques. 
= Le sang est la source de ln lymphe: es vaisseaux 1vmphatiques se 
développent à partir de vates: Le sang fournit un trajet à crcue 
ion d'éléments Emmuns, et apporte de l'oxygbme ot des mutri. 
ments aux organes lymplailques. 


Système respiratoire 
* Les vaisseaux lymphatiques caplent les liquides et les protéines 
érotiques éhappés de capillaires roses 
[es cellules immunitaires protégent ls organes rospiratolres contre 
des agents pathogènes spécifiques: les tonsilles et le plasmocytes 
le la muqueuse respiratoire (qui sécrétent des anticorps de 1ype 
TA) ompéchont les agonts pathogènes d'onvahir l'organe 
1 Les poumons fournissent l'exygème dont les cellules Fmphatiques 
besoin et Île éliminent le gaz carbonique; le 
x abrite Les tonsiles: l'action le ln « pompe respiratoire 
cite l'écoulement de la 1ymphe. 


RD] Système digestif 


Les ralseaux lsmphatiques capent es Hguldes et les protéines 
‘échappés des capillaires des organes digestifs; la 1ymphe trans- 
ri Certains produits de La digestion des graisses et les acheminer 
1 le sang Les nodules lymphatiques aitués dans In parot du 
l'intestin em péchent les agents pathogènes d'envabirl'organtsr. 
système digestif produit par digtion, des nutriments nécmmaaires 
x callules des organes iymphatiques ot 1 les absorbe: l'acidité 
ge estomac empêche les agents pathogènes de pére dns 
lo sang, 


Système urinaire 

= Les vais lympltiques captent lei liquides at es prottaus 
plasmatiques échappés des capillaire des organes du systüme 
Aroairo; Vs colles immunitaires protégent le système urinaire 
ani des gent pathogènes spéQUes. 

1 Le ab grinae et Lt déchts 
Tale hyr-dlecnolyique et acide-base du Sang an 
daurr de Énciannement dos callies ymponiques onu 
aimes Lurime débamn Fomgeninme de coins ts 


Batbogènes. 


Ce 


1 Les vaisseaux lymphatiques captent Les liquides et les protéines 
pissmatiques échappés des capillaires des organes du système 
Sénital: les cellules immunitaires protègent Le système génial 
contre les agents pathogènes. 

hormones sexuelles peuvent influer sur la fonction immuni 
taire: les sécrétions vaginales ont un pH acide au pouvoir bacié. 
riostatique: le sperme contient une substance antibiotique qu 
détruit certaines bactéries. 


aboliques ot maintient 


Liens patticulters: 


Toutes es collules vivantes de l'organisme baigent dans 
la lympho. Pourtant, il est dificile de visualiser Le système 
lymphatique, ar s0s vaisseaux, ses organes et son issu sont 

| (pour la plupart) bien eachés. Comme pour la taupe qui se 

| rayo un chemin sous la terre dans votre jardin, on sat que le 
système lymphatique existe, mas on ne voit jamais ce qu'il 

| fait. Étant donné que les hormones produites par les organes 

| endocriniens sont libérées dans le compartiment interstitiel 
et que les vaisseaux lymphatiques mettent on circulation le 

liquide qui contient cos hormones, il ne fait aucun doute que 


La lymphe joue un rôle important dans la distribution d'hor- 
mones partout dans l'organisme, La Iymphe exerce une fonc- 
tion semblable lorsqu'elle distribue les graisses absocbées par 
les organes digestifs. Chargé de protéger l'organisme contre 
des agents pathogènes spécifiques. Le système immunitaire 
est souvent considéré commo un système qui fonctionne de 
façon séparée et indépendante. est toutefois impossible de 
séparer le système immunitaire du système lymphatique 
d'une part parce que les organes Iymphatiques sont les sites 
do programmation et de prolifération des cllules immuni- 
Aniros, d'autre part parce que cos arganes occupent une posi- 
tion stratégique pour détecter la présence de corps étrangers 
dans le sang ot la lymphe. On comprend moins bien les lions 
précis qui existent entre les cullules immunitaires du tissu 
Aymphatique et les systèmes nerveux ul endocrinien — nous 
abordons ee sujet plus en détail au chapitre 22 (voir l'ancadré 
des pages 770-771), Par ailleurs, bien que Le système lympha- 
tique dosserve l'organisec tout entier il dépond du système 
cardiovasculaire. C'est lu lien entro ces doux systèmes que 
ous allons examiner ie 


D... … 


Vous savez maintenant que Le système lymphatique capte les 
liquides et les protéines plasmatiques échappés et les retourne 
au système cardiovasculaire. Vous vous demandez pout-être 
ce que cela a d'extraordinaire: comme presque tout ce que 


Système lymphatique et immunitaire 

Étude de as: Lo suivi de l'état de santé de M. Hubert. apporte 
deux informations: la numération globulaire effectuée au 
moment de l'admission indique un nombre dangureusement 
faible de leucocytes; des examens de Laboratoire plus poussés 
montrent une déficience en lymphocytes. 

Vingt-quatre heures après son intervention chirurgicale, 

M. Hubert se plaint d'une douleur à l'annulaire droit (il a eu 
un syndrome d'écrasement à la main droite). À l'examen, on 
note que annulaire et le dos de la main droite sont asdéma- 
toux, et que La partie supérieure de l'avant-bras droit parte 
des stries rouges. Le médecin prescrit des doses élevées 
d'antibiotiques et l'immobilisation du bras droit au moyen 
d'une écharpe. Par ailleurs, on demande aux infirmières. 

de M. Hubert de porter gants et masque lorsqu'elles lui pro 
diguent des soins. 


IMPLICATIONS CLINIQUES 
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nous buvons ét mangeons contient de l'eau, l'eau que nous 
perdans est facilement et rapidement remplaçable, n'est-ce 
pas? Qui, c'est un fait. Mais celle au ne compense pas la 
fuite de protéines. Or, la production des protéines plasma- 
tiques (la plupart élaborées par le Soie) prend du temps et de 
l'énergie, Sans les protéines plasmatique, qui contribuent 
de façon impartante à garder le liquide dans Les vaisseaux 
sanguins (ou à l'y faire retourner), les vaisseaux sanguins no 
contiendraient pas suffisamment de liquide pour soutenir la 
circulation du sang. Et sans circulation sanguine, 
mourrait du manque d'oxygène et de nutriments, 
ses propres déchets. En plus de capter les liquides et les pro- 
téines échappés, le système lymphatique contribue à présor- 
ver l'intégrité et la pureté du sang: les nœuds Iymphatiques 
débarrassent a Iymphe des microorganismes et autres débris 
avant qu'elle attelgne le sang, tandis que la rate épure le sang 
et détruit les érythrocytes inefficaces, déformés ou trop vieux. 
Gapendant, la relation entre le système lymphatique et le 
système cardiovasculaire est réciproque. Ainsi, les vaisseaux 
lymphatiques se jettent dans des veines du système cardio 
vasculaire, et le sang fournit de l'oxygène et des nutriments à 
tous les organes, y compris les organes ymphatiques. Le sang 
orme également (1) de transporter rapidement les 1ympho- 
cytes (cellules immunitaires) qui patrouillent continuelle- 
ment l'arganisme ot (2) de distribuer partout des anticorps 
(nbriqués par les 1ymphocytes B et les plasmocytes) qui s0 
Hient aux corps étrangers ot les immobilisent jusqu'à co qu'ils 
soient détruits par phagocytose ou d'autres moyens, En outro, 
les cellules endothéliales des capillaires présentent à our 
surface des «signaux» protéiques (sélectines) que ds mold- 
cules particulières de la membrane des granulocyes neutro- 
philes intégrines) peuvent reconnaître lorsque la région 
environnante est infectéo ou léséo. Les capillaires aident 
ainsi les cellules immunitaire à se rendre dans les régions 
de l'organisme qui ant besoin d'elles, et les parois extrème- 
ment perméables des voinules post-capiliaires permettent 
aux cellules immunitaires da traverser la paroi des vaisseaux 
pour s'y rendre, 


Relativement à ces observations 
1. Qu'indiquent les stries rouges irradiant du doigt conti 
sionné de M. Hubert? Si n'y avait pas de sries rouges 

mais que le bras droit était très ædémaleux, à quel problème 
concluriez-vous ? 

2. Pourquoi est-il important que M. Hubort bouge le moins 
possible son bras droit (autrement dit, pourquoi Ii fait-on 
porter une écharpe) ? 

3. Quel lien put exister entre une déficience en 1ympho- 
‘tes, de fortes dases d'antibiotiques et le port de gants et d'un 
masque parle personnel infirmier? 

4. À votre avis, le rétablissement de 
facile où problématique ? Pourquoi 


Hubort s'annanco-til 


{Réponses à l'appendice G) 
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Bien que les fonctions des vaisseaux lymphatiques et des 
organes lymphatiques se chevauchent, cos deux types de 
structures concourent chacun à leur façon au maintien de 
l'homéostasie (l'ancadré intitulé Synthèse en présente un 
résumé). Les vaisseaux lymphatique contribuent au 
maintien du volume sanguin. Les macrophagocytes des 
organes lymphatiques détruisent les corps étrangers qu'ils 


retirent du courant lymphatique et du sang. En outre, les 
organes et vaisseaux Iymphatiques tiennent lieu de 
«quartiers généraux» à partir desquols le système immu- 
nitaire peut se mobiliser. Au chapitre 22, nous continuons 
l'étude des réactions inflammatoire et immunitaire qui 
nous permettent de résister aux attaques incessantes des 
agents pathogènes. 


TERMES MÉDICAUX 


Adénopathie (adèn = gland: pathos = maladie) État patholo- 
gique des nœuds Iymphatiques d'origine le plus souvent inflam. 
matoire ou tumorale, 


Amygdalite (lis = inflammation) inflammation aiguë où chro- 
Rio dos toiles alles, généralement causée par dr bn 
tri aleteuse el accompagné de rouge, d'edbme at de 
sonsibilité. 


Ééphantiasis des pay chaud Maladie iropicale dans Laquelle 
los vaisseaux lymphatiques (particulièrement ceux des membres 
infériours at du scrotum chez l'homme) sont abstrués par des 
vers parasites (filaires dont les larves sont transmises par la 
piqûre d'un moustique): elle se caractérise par un edèmo très 
prononcé. Le gonflement oxcossif des jambes qui peut en résulter 
a donné son nom à culte maladie. 


Lymphographie Examen radiologique des vaisseaux 1ymphe- 
tiques réalisé après injoction d'une substance radio-opaque. 


Lymphome Néoplasme (tumeur) du tissu lymphatique, bénin au 
malin. 


Maladie de Hodgkin Cancur des nœuds Iymphatiques se tradui- 
sant par un œdème indolore des nœuds lymphatiques (les cervi. 
caux d'abord), de la Fatigue et, souvent, une Rèvre persistante ot 
des sieurs nocturnes, La rato peut aussi être affectée (splénomé. 
ga, L'étiologis ut inconnue, Le raltement courant, la radio- 
Ahérapie, pormot d'obtenir un fort taux de guérison, 


Splénomégalie (splèn = rate: megos = grand) Augmentation du 
lue de a rue due à laccumigtlon de mironrpnisnes 
infectieux: ypiquement causée par la sapticémie, la mononu- 
Eos tas ol lues. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

1. Le système lymphatique est composé des vaisseaux |ympha- 
Liques, des nœuds Iymphatiques et des autres organes et amas de. 
tissu lymphatiques. Ce système renvoie dans la circulation sanguine 
les liquides ut les protéines qui s'en sont échappés, élimine les 
corps étrangers de La Iymphe et participe à la fonctian immunitaire. 


Vaisseaux lymphatiques (p. 747-749) 


Distribution et structure des vaisseaux lymphatiques 
(p. 747-748) 

1. Dans les vaisseaux lymphatiques (capillaires lymphatiques, 
vaisseaux collecteurs, troncs Iymphatiques, conduit 1ymphatique 
droit et conduit thoracique), le liquide s'écoule on droction du 
cœur uniquement. Le conduit 1ymphatique droit draino la ympho 
du bras droit et du côté droit de la partie supérioure du corps; lo 
conduit thoracique reçait la Iymphe provenant du roste de l'orga 
nisme. Ces vaisseaux se jettent dans le système cardiovasculalro à 
la jonction de la veine jugalaire interne et du a veine subclavibro, 
dans le cou. 


‘Transport de la 1ymphe (p. 740-730) 

2. Lécoulement de la Jymphe est lent: 11 st maintenu par la 
contraction des muscles squolttiques, ls variations do prassion 
dans le thorax (probablement) ln contraction dos vaisseaux lym 
Phatiques. Des valvules empéchent le reflux. 

3. Les capillaires lymphatiques sont excoptionnelloment per- 
méables; ls admettent Les protéines ot Les particules provenant du 
compartiment intorttiol. 

4. Les agonts pathogènes et les cxllules cancérousos pauvent'se 
propager dans l'arganisme par a circulation lymphatique. 


Cellules, tissu et organes lymphatiques: 
vue d'ensemble (p.749-750) 


Cellules lymphatique (p. 749-750) 

1. Les cellules du tissu lymphatique sont les lymphocytes (cel. 

Jules immunocompétentes appelées lymphocytes T et 1ympho- 

cytes 8), les plasmocytes (issus do lymphocytes B et producteurs 
anticorps), les macrophagocytes (lagocyles qui jouent un rô1 

dans la réponse immunitaire) et les cellules réticulaires qui 

forment le strama du tissu lymphatique, 


‘Tissu lymphatique (p. 750) 
2. Lo tissu lymphatique est un Liseu confonctf réticulaire. 1 
abrite des mocrophagocytes et une population sans cesse chan 
geante de Lymphocyes, 1 constitue un élément important du sys- 
Ame iramunitaire 

3. Le tissu lymphatique existe sous fanme diffuse ou en amas 
denses de folliules (nodules), Le folicules présentent souvent 
des centres gorminatfs (sites de prolifération des ymphocytes B). 


Organes lymphatiques (p. 750) 

4. Les organes lymphatiques sant des structures encapsulées 
ien distinctes qui contiennent du tissu réticulatre dense et du 

tissu réticulaire difus, Les principaux organes lymphatiques sont 

les nœuds lymphatiques, la rate, le thymus, Les tonsilles et les amas 

de follicules, 


Nœuds lymphatiques (p. 750-752) 


Structure d'un nœud lymphatique (p.751) 

1. Les nœuds Iymphatiques, regroupés le 1ong des vaisseaux 
Kmphatiques, ltrent la lymphe. Un nœud Iymphatique est com- 
po d'une capsule ibreuse, d'un cortex et d'une médull. Le cortex 
Fantient principalement des lymphocytes, qui interviennent dans 
1à méaction immunitaire, La médulla renferme des lymphocytes. 
des plasmocytes et dos macrophagocytes: es derniers englobent et 
“ltruisent les virus, es bactéries et les autres corps étrangers. 


Circulation dans les nœuds lymphatiques (p. 752) 

2 La lympho entre dans les nœuds Iymplatiques par les vais- 
<enux lymphatiques afférents, telle en sort par les vaisseaux y 
Shatiques efférents. Comme les vaisseaux efférents sont moins 
nombreux quo les vaisseaux afférents, la Iymphe stagne dans les 
nœuds Iymphatiques et peut ainsi être purifiée. 


Autres organes lymphatiques (p. 752-755) 


1. Contrairement aux nœuds Iymphatiques, la rate, le Laymus, 
des tonsilles ot es fllicules Iympbatiques agrégés ne Altreat pas la 
1ymphe. Par contre, la plupart des organes lymphatiques con- 
cionnent des macrophagocytes et des lymphocytes. 


Rate (p. 752-753) 

2. Larato est siège da prolifération des lymphocytes ainsi que 
do destruction des vieux érythrogytes at des agents pathogènes 
Cireulant dans le sang. En outre, la rate accumule et lbère les 
arodult de a dégradation de l'hémoglobine, emumagasine Les pl- 
etes et produit les érythrocytes chez le Fatus. 


“Thymus (p. 759-754) 

3. Lethymus est actif surtout pendant la jeunesse. Ses hormones 
{lhymasine et hymopoïétine] rendent os Iymphocytes T immuno- 
compétents. 


‘onsilles et amas de nodules lymphatiques 

(p. 754-755) 

41 Les flliculos Iymphatiques agrégé de la paroi intestinale et 
4 l'appendics vorméforme, le tonsills ot les nodules des parois 
bronchiques des voies rospirtaires font partie des formations y 
phatiques associées aux muqueuses (MALT). Ces issus empéchent 
Fos agents pathogènes de franchir les muqueuses des voies respira- 
Loiras ot digestives. 


Développement du système lymphatique 
(p.755) 


1. Les valssonux Iymphatiques naissant de renflements des vuines 
en voie de formation. Le thymus provient de l'endoderme: les 
autres organes lymphatiques dérivent des collules mésenchyma- 
lusos du mésocerme. 

2. Le thymus est le promier organe lymphatique à apparaître. 11 
joue un rôle important dans le développement des autres organes. 
lymphatiques. 

9. Les organes lymphatiques contiennent des lymphocytes issus 
du tissu hématopoñétique. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
ARépanses à l'appendiee G) 

4. Los vaisseaux Iymphatiques: (a) sont le siège de la sur- 
saine immunitaire () Area La Iymphe: (c) renvoient les 
Mes où lo protéines plasmatiques dans le système cardioras- 
Mes (D focent un ensemble de sructures qui ressemblent à 
des arts, à des capillaires Là des veines. 


3. Qu'est-ce qui favorise l'entrée de la lymphe dans les capil- 
aires lymphatiques? (IL peut y avoir plus d'un élément.) (a) Des 
disjonctions formées par le chvauchement de cellules endothé- 
les. (b) La pompe respiratoire. () La pompe musculaire. (d) Une 
pression plus élevée du liquide dass e compartiment interstitiel. 


4. La charpente des organes lymphatiques est formée de: (al tissu 
“canianctif liche; (b) tissu hématopoïétique: (e) tissu riticulaire; 
4) tissu adipeux. 

5. Les nœuds Iymphatiques sant nombreux dans toutes les 
régions suivantes sauf: (a) l'encéphale; (b) les aisselles: () les 
aies: (d) le cou. 

6. Les centres germinatifs du follicule des nœuds Iymphatiques 
abritent surtout: (a) des macrophagocytes: (b) des lymphocytes B 
‘en voie de prolifération: (c) des lymphocytes T; (d) toutes ces 
réponses. 


7. La pulpe rouge de la rate contient: (a) des sinus voineux, des 
macrophagocytes et des érythrocytos:(b) des groupes de 1ympho- 
“oytes; () des cloisans de tissu conjancti. 


1. L'organe lymphatique surtout actif pendant l'enfance et qui 
s'atrophie au cours de la vie est: (a) la rate; (b) le thymus; (0) les 
Lonsilles palatines; (d) la moelle osseuse. 


9. Les formations lymphatiques associées aux muque 
{MALT) comprennent toutes Les structures suivantes sauf: ( 
nodules lymphatiques des parois des bronches: (b) Les tonsilles: 
{Q) des follicules ymphatiques agrégéa: (4) Le Dhymus. 


Questions à court développement 


10. Comparez le sang De Hquide nterattiol ot la 1ymphe. 


41. Comparez In structure et les fonctions des nœuds 1ympha 
tiques et celles de la rate. 


42. (a) Quelle caractéristique anatomique ralentit l'écoulement de 
La iymphe dans les nœuds Iymphatiques? (b) Pourquoi cell carac+ 
Kéristique est-elle opportuno? 


43. Résumez. en quelques mots, la fonction de chacun des types 
do cellules suivants: lymphocytes lymphocytes B, macrophago- 
cytes, cellules dendritiques, cellules réticulaires. 


44. Décrire trois caractéristiques qui distinguent lo thymus dos 
autres organes Iymphatiques. 


2. M®* Bertrand, une femme âgée de 59 ans. a subi une mastec 
omis radicale gauche (ablation du sein gauche ainsi que des vals- 
scaux et des nœuds lymphatiques axillaires gauches). Son bras 
gauche, doulourvux, présente un œdème, et elle ne peut lever le 
Vras plus haut que l'épaule. (a) Expliquez les symptômes do 
M Bertrand. (b) Peut-elle espérer que ces symplômes disparai- 
ont? Justifiez votre réponse. 


2. Une amie vous dit qu'elle a des «ganglions» enflés et son 
ibles sur a face antérieure gauche du cou. Vous remarquer qu'elle 
porte sur sa joue gauche un pansement qui laisse entrovoir une 

“coupure infectés. Lorsque cette amie parle de «ganglions», 
F'auoi fait-olle référence exactement ? Pourquoi ces derniers sont- 
ils enfiès 


DÉFENSES 

NON SPÉCIFIQUES 
DE L'ORGANISME 
ET IMMUNITÉ 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Défenses non spécifiques de l'organisme 
(p. 761-769) 
Barrières superficielles: la peau et les muqueuses 
(p. 761-762) 
1. Décrire les barrières superficielles que constituent la poau ot 
es muqueuses par rapport à leurs fonctions de protection. 


Défenses cellulaires et chimiques non spécifiques 

(p. 762-769) 

2. Expliquer l'importance de a phagocytoso et des cllulos tuousos 
naturelles dans la défense non spécifique de lorganism. 

3. Établir le lien entre les événements de la réaction inflamma- 
toire. Identifier les principaux médiateurs chimiques libérés 
durant la réaction inflammatoire et décrire leurs rôles 


4. Nommer les protéines antimicrobiennes de l'organisme ot dé- 
rire leur fonction: expliquer le mode d'action du complémant. 
Expliquer comment la füvro aide l'organisme à se protéger 
contre les agents pathogènes qui l'envahissent 


Défenses spécifiques de l'organisme: l'immunité 
(p: 769-797) 
Antigènes (p. 772-774) 


8. Expliquer les trois grandes caractéristiques de la réaction 
immunitaire, 


5. 


7 Expliquer co qu'est un antigène ot quels sont ses efots sur lu 
me immunitaire. 

pliquer ce que sont un antigène complet, un haptène, un 

déterminant antigénique ot un auto-ntigène. 


Cellules du système immunitaire : 
caractéristiques générales (p. 774-776) 
9. Comparer l'origine, le processus de maturation ot la fonction 
générale des lymphocytes B et T, Décrire lu rôle dus macro 
cytos dans l'immunité. Décrire le 
es d'antigènes. 
10. Définir l'immunocompétence et l'autotoléranee, 


Réaction immunitaire humorale (p, 776-783) 


13. Expliquer les rôles des plasmocytes et des cellules mémoires 
dans l'immunité humorale ; montrer les différences entre la 
réaction humorale primaire et La rénction humorale secondaire. 

14. Comparer l'immunité humorale active et l'immunité humo- 
rale passive. 

15. Décrire la structure d'un anticorps monomère; nommer es 
ing classes d'anticorps et décrire les fonctions particulières 
de chacune. 

16. Expliquer les mécs 

17. Décrire le développement des anticorps manoclonaux et 
leurs usages cliniques. 


Réaction immunitaire à médiation cellulaire 

(D. 784-793) 

18. Définir l'immunité à médiation cellulaire et décrire le proces. 
sus d'activation et de sélection elonale des lymphocytes T. 


es d'action des anticorps. 
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19. Décrire les rôles fanctionnels des lymphocytes T dans 
l'arganisme: distinguer l'action des Iymphocytes T auxi- 
Hiaires et celle des Lymphocytes T cytotoxiques. 

20. Indiquer los tests prescrits avant une greffe d'organe, et 
énumérur Les méthodes utilisées pour prévenir le rejet du 
greffon. 


Déséquilibres homéostatiques de l'immunité 
{p 793-797) 
21. Donner des exemples de déficits immunitaires et d'états 


d'hypersensibilité: citer les principales caractéristiques des 
quatre grands 1ypes d'hypersensibilité. 


22. Expliquer en quoi consiste une maladie auto-immunc; énu- 
mérer les facteurs qui interviennent dans ce genre de maladie. 


Développement et vieillissement du système 
immunitaire (p, 797-798) 
Décrire les changements qui se produisent dans l'immunité 
au cours du viillissement, 
24, Décrire bridvoment Je rôle du système nerveux dans a régue 
Jatian de La réaction immunitaire. 


L est étonnant de constater à quel point nous sommes 

presque toujours bien portants malgré les mi 

nismes qui pullulent sur notre peau et malgré les bacté- 
ries et virus ravageurs qui grouillent dans l'air que nous 
respirons. L'organisme semble réagir de manière plutôt 
catégorique aux corps étrangers: si vous n'êtes pas avec 
moi, vous êtes contre moi. Et pour donner suite à cette 
position, il compte essentiellement sur deux systèmes do 
défense intrinsäques qui fonctionnent à la fois indivi- 
duellement et de façon coopérative, 

L'un de ces systèmes, lo système de défense non spé- 
cifique (ou inné) est toujours prèt, c'est-à-dire qu'il réagit 
promptement pour protéger l'organisme contre toute sub- 
stance étrangère. Lo système de défense non spécifique 
érigo doux «barricades »: la première ligne de défense, 
assurée par une peau et des muqueuses intactes, empêche 
les microorganismes de pénétrer dans l'organisme: la 
deuxième ligne de défense, mobilisée par des signaux chi- 
miques lorsque les défenses externes ont été enfreintes, 
fait Antervenir des protéines antimicrobiennes ainsi que 
des phagocytes et d'autres cellules pour empêcher les 
envahisseurs de se répandre dans tout l'organisme. Le 
mécanisme le plus important de la deuxième ligne de 
défense est inflammation. 

Le second système de protection de l'organisme, soit 
le système de défense spécifique, est communément 
appelé système immunitaire. Le système immunitaire 
attaque des substances étrangères spécifiques et constitue 
la troisième ligne de défense de l'organisme. Nous allons 
étudier séparément les défenses spécifiques et les défenses 
non spécifiques, mais il ne faut pas oublier qu'elles tra 
vaillent toujours en étroite collaboration dans un but 
commun: la protection de l'organisme. 

Môme si certaines structures (en particulier les organes 
lymphatiques] participent de près à la réaction immuni- 
taire, le système immunitaire est un système fonctionnel 
plutôt qu'un système au sens anatomique du terme. Ses 
«structures» sont les billions de cellules immunitaires 
individuelles (lymphocytes) logées dans le tissu lympha- 
tique et cireulent dans les liquides de l'organisme, ainsi 
qu'un ensemble impressionnant de molécules diverses. 
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Lorsque le système immunitaire fonctionne de 
manière efficace, il assume parfaitement sa fonction de 
protection de l'organisme contre la plupart des micro- 
organismes infectieux, certaines cellules cancéreuses, 
ainsi que les tissus ot les organes transplantés. 1 arrive à 
ce résultat de façon directe, en attaquant les cellules, et de 
façon indirecte, en libérant des substances chimiques 
mobilisatrices et des molécules d'anticorps prolectours. 
La résistance extremement spécifique à la maladie qui en 
résulte est appelée immunité (immunis = exempt de mal). 
Notez que dans ce livre, le système immunitaire fait réfé- 
rence au système de défense spécifique. Dans certains 
ouvrages, toutefois, le système immunitaire comprend à 
la fois les défenses spécifiques ot les défenses non spéci- 
fiques; lorsque tel est le cas, los défenses non spécifiques 
sont souvent appelées immunité innée et les défansos spé- 
cifiques, immunité adaptative. 


On pourrait dire que le corps humain arrive au monde 
«parfaitement équipé» de défenses non spécifiques, étant 
donné que cos défenses font partie de notre anatomie. Les 
barrières mécaniques qui recouvrent la surface de l'org 

isme ainsi que les diverses cellules et substances chi- 
miques qui combattent à l'avant-garde sont en place dès la 
naissance, prêtes à protéger l'organisme contre l'invasion 
des agents pathogènes (microorganismes nocifs ou respon- 
sables de maladies), Dans de nombreux cas, nos défenses 
non spécifiques sont capables à elles soules de détruire 
les agents pathogènes et d'éviter ainsi l'infection. Dans 
d'autres cas, cependant, le système immunitaire doit se 
déployer pour prêter main-forte aux mécanismes non spé- 
cifiques. Dans tous les cas, los défenses non spécifiques 
réduisent de manière efficace la charge de travail du sys- 
tème immunitaire en empêchant l'entrée et la propagation 
des microorganismes à l'intérieur du corps. Le tableau 22.2 
(p- 768) présente un résumé des défenses non spécifiques 
les plus importantes que nous allons maintenant étudier 
en détai 


BARRIÈRES SUPERFICIELLES : 
LA PEAU ET LES MUQUEUSES 


La première ligne de défense de l'organisme contre l'inva- 
sion des micronrganismes responsables de maladies est 
constituée par la peau et les muqueuses ainsi que par les 
sécrétions que ces dernières produisent. Cette première 
ligne de défense est hautement efficace. Tant que l'épithé- 
lium kératinisé do l'épiderme est intact, il constitue une 
barrière physique redoutable bloquant l'entrée à la plupart 
des microorganismes qui fourmillent sur la peau. La Kéra- 
tine résiste aussi à la plupart des acides et des bases faibles 
ainsi qu'aux enzymes bactériennes et aux toxines. Les mu- 
queuses en bon état fournissent une protection semblable à 
l'intérieur du corps. I faut se rappeler que les muqueuses 
tapissent toutes les cavités corporelles qui s'ouvrent sur 
l'extérieur: le tube digestif, les voies respiratoires et urinaires 
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ainsi que le système génital, Outre leur fonction de bar- 
rières physiques, ces épithéliums produisent diverses 
substances chimiques protectrices énumérées ci-après. 


1. L'acidité des sécrétions cutanées (pH de 3 à 5) inhibe 
la croissance bactérienne, et Les substances chimiques 
contenues dans le sébum sont toxiques pour les bac- 
téries. Les sécrétions vaginales chez la femme adulte 
sont aussi très acides. 


2. La muqueuse gastrique sécrète une solution concen- 
trée d'acide chlorhydrique et des enzymes qui hydro- 
lysent les protéines. Ces deux types de substances 
tuent los agents pathogènes. 


3. La salive, qui nettoie la cavité orale et les dents, ot les 
larmes, qui lavent la surface externe de l'œil, con 
tiennent du lysozyme, une enzyme qui détruit les 
bactéries. 


4. Le mucus, une sécrétion collante, emprisonne un 
grand nombre de microorganismes qui pénètrent 
dans les voies digestives et respiratoires. 


Les muqueuses des voies respiratoires présentent 
également des modifications structurales qui neutralisent 
les agresseurs potentiels. Le réseau de petits poils recou- 
verts de mucus à l'intérieur du nez retient les particules 
inhalées; les cils qui tapissont la muqueuse des voies res- 
piratoires supérieures font remonter vers la bouche le mu- 
Gus chargé de poussières et de bactéries, empêchant ainsi 
cos dernières de pénétrer dans la partie inférieure des 
voies respiratoires où le milieu chaud et humide con- 
stituo un endroit idéal pour la croissance bactérienne. 

Par ailleurs, la poau ot les muqueuses abritent une 
flore bactérienne commensale qui empêche normalement 
les bactéries étrangères de s'y installer. 

Même si les barrières superficielles sont tout à fait 
efficaces, elles sont parfois percées de potites entailles et 
de coupures causées, par exemple, par le brossage des 
dents ou Le rasage de la barbe. Lorsque cela se produit, les 
mécanismes non spécifiques internes (la deuxième ligne 
do défense) entrent en jeu. 


DÉFENSES CELLULAIRES ET 
CHIMIQUES NON SPÉCIFIQUES 


L'organisme a recours à un grand nombre de moyens de 
défense cellulaires et chimiques non spécifiques pour 
assurer sa protection. Certains d'entre eux reposent sur le 
pouvoir destructeur des phagocytes et des cellules tueuses 
naturelles où font intervenir des protéines antimicro- 
biennes (complément et interféron) présentes dans le sang 
ou le liquide interstitiel. Divers éléments de l'organisme 
participent à la réaction inflammatoire: les macraphago- 
cytes, les mastocytes et tous les types de leucocytes, de 
même que des douzaines de substances chimiques qui 
tuent les agents pathogènes et contribuent à réparer les lis- 
sus. Tous ces stratagèmes de protection repèrent les sub- 
stances potentiellement dangereuses en reconnaissant les 
glucides spécifiques qui se trouvent à la surface des orga- 
nismes infectieux (bactéries, virus et mycbtes, entre autres). 
La fièvre peut aussi être considérée comme une réaction 
de protection non spécifique. Ces quelques exemples de 
mécanismes représentent les réactions de protection les 
plus importantes. 


Phagocytes 

Les agents pathogènes qui pénètrent dans le tissu con- 
jonctif sous-jacent à la peau et aux muqueuses font face 
aux phagocytes (phagein = manger). Les principaux pha- 
gocytes sont les macrophagocytes (« gros mangeurs »), dont 
les précurseurs sont les monocytes, des globules blancs 
en circulation dans le sang. Les monocytes qui quittent la 
circulation sanguine et pénètrent dans les tissus grossissent 
et se transforment en macraphagocytes. Les macrophago- 
cytes libres font « leur ronde » dans l'espace interstitiel de 
tous les tissus à la recherche de débris cellulaires ou 
d'«envahisseurs étrangers». D'autres macrophagocytes, 
comme les macrophagocytes stellaires dans le foie et les 
macrophagocytes à poussière dans les alvéoles pulmo- 
naires, sont des macrophagocytes fixes (résidents porma- 
nents d'organes particuliers). Tous les macrophagocytes, 
qu'ils soient fixes ou libres, présentent la même structure et 
surment la même fonction. Les granulocytes neutrophiles, 
qui sont les leucocytes les plus abondants, deviennent aussi 
phagocytaires lorsqu'ils rencontrent des agents infectieux 
dans les tissus. Les granulocytes éosinophiles, un autre 
type de globule blanc, ne sont que légèrement phagocy- 
taires. Cependant, ils exercent un rôle très important dans 
la défense de l'organisme contre les vers parasitaires (les 
schistosomes, par exemple]. Lorsque les granulocytes 
éosinophiles rencontrent ces parasites, ils se mettent en 
position et les enrobent du contenu destructeur de leurs 
grosses granulations cytoplasmiques (protéine basique 
majeure, entre autres). 

Un phagocyte englobe une particule à la manière 
d'une amibe qui ingère une particule de nourriture. Des 
prolongements cytoplusmiques s'étendent et se fixent à la 
particule (figure 22.1), l'attirent à l'intérieur de la cellule 
et l'englobent dans un sac membraneux. Le phagosome 
ainsi constitué fusionne ensuite avec un Jysosome pour 
donner un phagolysosome (voir la figure 22.8, étapes 1 à 3, 
p.776). 

Parfois, la façon dont les granulocytes neutrophiles 
et les macrophagocytes détruisent la proie ingérée est 
bien plus complexe qu'une simple digestion du micro- 
organisme par les enzymes lysosomiales, Par exemple, 
certains agents pathogènes, comme le bacille de la tuber- 
culose et certains parasites, résistent aux enzymes lyso- 
somiales et peuvent même proliférer à l'intérieur d'une 
vacuole située dans un macrophagocyte. Toutefois, 
les cellules du système immunitaire libèrent des sub- 
stances chimiques qui stimulent le macrophagocyte et 
entraînent l'activation d'autres enzymes qui, elles, pro- 
duisent l'explosion oxydative. Lors de cette explosion, du 
monoxyde d'azote (NO) et un déluge de radicaux libres 
sont libérés (dont l'anion superoxyde [0,-1). Ces sub- 
stances possèdent une grande capacité de destruction des 
cellules. Les granulocytes neutrophiles sécrètent égale- 
ment le {ysozyme, la lactoferrine et des substances chi- 
miques semblables à des antibiotiques, les défensines 
{voir p. 640). Les granulocytes neutrophiles produisent un 
effet destructeur plus étendu que celui des macrophago- 
cytes en libérant des oxydants et une substance identique 
à l'eau de Javel (l'anion hypochlorite [OCI”|) dans l'espace 
interstitiel. Malheureusement, les granulocytes neutro- 
philes se détruisent eux-mêmes dans le même temps 
alors que les macrophagocytes, qui ne procèdent qu'à 
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FIGURE 22.1 
Phagocytose par des macrophagocytes. Micrographie au 
microscope électronique à balayage (1300 ») de deux macro- 
phagocytes aturant vers eux des bactéries E. co en forme de 
saucisse, à l'aide de leurs longs prolongements cyroplasmiques. 
Plusieurs bactéries à la surface des macrophagocyres sont sur le 
point d'être englobées 


une destruction intracellulaire, peuvent continuer leur 
tche. (Une activité excossive ot prolongée des granulo- 
cytes noutrophiles peut transformer des tissus normaux 
on tissus cancéreux où provoquer d'autres types de 
lésions.) 

L'activité phagocytaire n'est pas toujours couronnée 
de succès. Afin d'accomplir l'ingestion, les phagocytes 
doivent d'abord adhérer à la particule, une prouesse 
qu'ils réussissent à condition de roconnatre la « signature » 
glucidique de la particule. Cotte tâche est particulièrement 
difficile à accomplir en présence de microorganismes 
comme les preumacoques, qui possèdent une capsule 
extorno composée de glucides complexes. Les agents 
pathogènes de ce type sont parfois capables d'échapper 
à la destruction, car les phagocytes sont incapables de 
se lier aux polysaccharides de leur capsule. L'adhérence 
a de meilleures chances de se produire, et est aussi plus 
efficace, lorsque les corps étrangers sont recouverts de 
protéines du complément et d'anticorps, car ces derniers 
forment des sites auxquels les récepteurs de la membrane 
plasmique des phagocytes peuvent se fixer: ce processus 
est appelé opsonisation (littéralement, «rendre appé- 
tissant»), 


Cellules tueuses naturelles 


Les cellules tueuses naturelles, ou cellules NK (NK, 
«natural killer), nettoient le sang et la lymphe de l'orga- 
nisme: elles forment un groupe particulier de cellules de 
défense qui peuvent provoquer la lyse de la membrane 
plasmique. Parfois appelées les «pitbulls» du système 
immunitaire, elles sont capables de tuer les cellules can- 
céreuses et les cellules infectées par des virus avant que le 
système immunitaire entre en action. Les cellules lueuses 
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naturelles font partie d'un petit groupe distinct de grands 
lemphocytes granuleux (LGL, «large granular lympho- 
cytes»). Contrairement aux lymphocytes du système 
immunitaire, qui ont la capacité de reconnaitre des cel- 
lules infectées par des virus ou des cellules tumorales 
spécifiques et de ne réagir qu'avec elles, les cellules 
tueuses naturelles sont capables d'agir spontanément 
contre n'importe laquelle de ces cibles, apparemment 
grâce à la reconnaissance de certains glucides se trouvant 
sur la membrane plasmique de cellules tumorales et de 
cellules infectées per des virus, Le terme cellules tueuses 
«naturelles» indique la non-spécificité de leur action 
destructrice. Les cellules tueuses naturelles ne sont pas 
phagocytaires. Leur façon de tuer consiste à attaquer la 
membrane de la cellule cible et à libérer plusieurs sub 
stances cytolytiques. Peu après, il se forme des canaux 
dans la membrane de la cellule cible et son noyau se dés- 
intègre rapidement. Les cellules tueuses naturelles sécrè- 
tent également des substances chimiques puissantes qui 
accentuent la réaction inflammatoire. 


Inflammation: 
réaction des tissus à une lésion 


La réaction inflammatoire est déclenchée dès que les tis- 
sus sont touchés. Elle peut se mettre en place à la suite d'un 
traumatisme physique (un coup), d'une chaleur intense 
ou d'une irritation due à des substances chimiques de même 
qu'à la suite d'une infection causée par des virus, des bac- 
1éries ou des mycbtes par exemple. L'inflammation : 


1. empêche la propagation des agents toxiques dans les 
tissus environnants; 


2. élimine les débris cellulaires et les agents pathogènes; 
3. amorce les premières étapes du processus de réparation. 


Les quatre signes majeurs de l'inflammation aiguë (à 
court terme) sont la rougeur, la chaleur, la tuméfaction ot 
la douleur, Si l'endroit enfé et douloureux est une articu- 
lation, les mouvements de cotte articulation peuvent être 
temporairement gônés. La partie lésée se trouve donc au 
repos forcé, ce qui contribue à la guérison. Certains spé- 
cialistes considèrent la perte de fonction comme le cin- 
quième signe majeur de l'inflammation aiguë. Nous allons 
voir comment chacun de ces effets se produit en exami- 
nant les principales étapes de la réaction inflammatoire 
qui sont représentéos à la figure 22.2. 


Vasodilatation et accroissement 

de la perméabilité vasculaire 

La réaction inflammatoire débute par une «alerte» chi- 
mique, c'est-à-dire qu'un certain nombre de substances 
chimiques sont libérées dans le liquide interstitiel. Ces 
iateurs de la réaction inflammatoire, dont les plus 
importants sont l'histamine, les kinines, les prostaglan- 
dines et leucotriènes, les protéines du complément et los 
lymphokines, peuvent provenir des cellules des tissus 
lésés, des phagocytes, des lymphocytes, des mastocytes el 
des protéines plasmatiques. Bien que quelques-uns de 
ces médiateurs jouent également un rôle individuel 
dans l'inflammation (voir le tableau 22.1, p. 766), ils 
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Pourquoi estil important que Les capillaires deviennent plus perméobles 
| durant la réaction inflammatoire? 


[ Lésion des ussus 
tn em ES PER 
PRE. SRE 
se re 
a = 1 
LE Apen CYT À DEA | Sr 0e 
= = Leucocytose (augmentation 
=: Tete 
0 serre eret Ve tieie: _. dans la cireulation sanguine) 
Varie PES PTT 
des artérioles perméabilité capillaire locyies neutrophies, 
Re 
Sas 
nee | 
“ue (EEE) 


D ee TE vi 


rt A Er amet j 
da a son) OUT d 


{ * } leucocyies arte 166 celuies 


des parois des capllaies) 


ECM REC Er, 
ESA FES re des pa 
nutriments dans l'espace imerstitiol wi 
fl Mages ses na 
—t— Er er 
éco Rime 
pen ET 
Augmentation Cailot qui isole _macrophagocytes) 
da la vitesse 1e région inleciée) T 
S Réutaare ; pren 
Er) Pom dercton Y - 
Srurite Emporio de ras || vepanee ee 
HE noire Le Lime de dr 


|| armure envue de la région infectée 
Héparaton 5) 


FIGURE 212 
Étapes de la réaction inflammatoire. Les quatre signes majeurs de l'nflammation 
aleuë apparaissent dans les carrés rouges, Cerins considèrent 1 diminution de 
l'amplude du mouvement (pers de fonction) comme le nquième signe majeur de 
Finfammation aigu (recangle avc le Inéré rouge). 
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contribuent tous à la dilatation des artér 
du siège de la lésion. L'augmentation du di 
cette région est accompagnée d'hypérémie locale (conges- 
tian), d'où la rougeur et la chaleur des tissus enflammés. 

Les médiateurs augmentent aussi la perméabilité des 
capillaires de la région. En conséquence, l'exsudat, un 
liquide contenant des protéines telles que les facteurs de 
coagulation et les anticorps, s'échappe de la circulation 
sanguine vers l'espace interstitiel. L'exsudat est la cause 
d'un œdème localisé, ou tuméfaction, qui à son tour com- 
prime les terminaisons nerveuses et détermine ainsi une 
sensation de douleur. La douleur résulte également de lu libé- 
ration de toxines bactériennes, du manque de nutriment 
des cellules dans la région touchée par l'œdème et des offots 
sensibilisants des prostaglandines et de la bradykinine. 
L'AAS (Aspirin) el quelques autres anti-inflammatoires 
produisent leurs effots analgésiques (qui calment la dou- 
leur) en inhibant la synthèse des prostaglandines. 

De prime abord, l'œdème peut sembler nuisible, maïs 
tol n'est pas le cas. En effet l'afflux de liquides riches en 
protéines dans l'aspace interstitiel (1) contribue à la dilu- 
tion des substances toxiques éventuellement présentes ; 
(2) il apporte les grandes quantités d'oxygène et de nutri- 
ments nécessaires au processus de réparation : enfin, (3) il 
permet l'entrée de protéines de coagulation dans l'espace 
interstitiel (Bigure 22.2). Les protéines de cougulation éla- 
Lorent un réseau de Rbrine (caillot) semblable à de la geléo, 
qui isole de façon efficace le siège de la lésion (y compris 
les capillaires Iymphatiques) et empêche ainsi la propaga- 
tion des bactéries et autres agents pathogènes dans les tis- 
sus environnants. Ce réseau forme aussi la structure qui 
permettra la réparation de la lésion. 

Dans las régions enflammées où une barrière épithé- 
liale a été percée, une autre substance chimique entre en jeu: 
los bêta-défensines. Gos antibiotiques à large spectre, pré- 
sents en petites quantités mais en tout temps dans les cel- 
lules épithéliales des muqueuses, contribuent à préserver 
l'environnement stérile des voies internes de l'organisme 
voios urinaires, bronches, etc.). Copendant, quand la sur- 
Hnce muqueuse est léséo et que le tissu conjonctif sous-jacent 
s'enflamme, la sécrétion de bêta-défensines augmente 
considérablement, ce qui contribue à circonscrire la colo- 
nisation bactérienne et fongique dans la région exposée. 


Mobilisation phagocytaire 

Dès le début de l'inflammation, le siège de la lésion est 
envahi par de nombreux phagocytes (granulocytes neutro- 
philes ot macrophagocytes) (Rgure 22.3). Lorsque l'inflam- 
mation est provequée par des agents pathogènes, un 
groupe de protéines plasmatiques appelé complément 
(écrit un peu plus loin) est activé et des composantes 
immunitaires (lymphocytes et anticorps) gagnent aussi la 
région lésée et organisent une réaction immunitaire. 

Des substances chimiques provenant des cellules 
léséos favorisent la libération rapide de granulocytes neu- 
trophiles par la moelle osseuse rouge et, en quelques 
heures, le nombre de granulocytes neutrophiles dans la 
circulation sanguine peut quadrupler ou quintupler. Cette 
leucocytese est un signe caractéristique de l'inflamma- 
tion. Habituellement les granulocytes neutrophiles migrent 
au hasard, mais les substances chimiques sécrétées au 
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Gicoues ouges dans 
1 chine sanguin 


IGURE 223 

Phases de la mobilisation des phagocytes Lorsque les cellules 
lésées du foyer dinflammation lbèrent des facteurs qui acüivenc la 
Hbération des leucocyres, (1) les granulocytes neutrophles, dans 
cet exemple, passent rapldement de Ia moelle osseuse vers k 
sang, Comme là circulation sanguine perd du liquide au slège de 
l'iflammation, le débie sanguin local ralenci et les granulocytes 
neutrophiles commencent à s'accoler à l'endothéllum vasculaire. 
(2) La margination se met en place quand les CAM des granulo- 
cyres neutrophiles s'accrochene aux CAM des parois des capilaires; 
ensuite, (3) la dapédèse est déclenchée lorsque les granulocytes 
neutrophlles traversent les parois des capillaires. (4) Le chimiotac 
tisme post a leu, soi 1 migration continue des leucocyces vers 
le foyer d'inflammation où les substances chimiques sont libérées, 
{Une fois dans la région touchée, les phagocyres aident l'organisme 
À éliminer les agents pathogènes ec les débris cellulaires. 


cours de l'inflammation semblent jouer Le rôle d'agents 
chimiotactiques (figure 22.3), qui les attirent, ainsi que 
d'autres leucocytes, vers le foyer inflammatoire. L'énorme 
quantité de liquide qui s'écoule du sang vers le siège de la 
lésion entraine un ralentissement de la circulation san- 
guine dans cette région: les granulocytes neutrophiles 
{puis les monocytes) commencent alars à s'accoler à la 
face interne des parois capillaires, comme s'ils « goûtaient » 
l'environnement local. Dans les régions enflammées, les 
cellules endothéliales produisent des molécules d'adhé- 
rence cellulaire (CAM) spécifiques appelées sélectines. 
Ces protéines donnent à d'autres CAM (intégrines) se 
trouvant à la surface des granulocytes neutrophiles le signal 
indiquant qu'il s'agit bien de la région touchée. Lorsque 
les CAM complémentaires entrent en contact et se lient 
entre elles, les granulocytes neutrophiles s'accrochent 
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chimique Source 
Hisamine Granules des granulocyres basophiles ec des mastocytes; … Faclite la vasodilaration locale des artériok 
libérée en réaction à un traumatisme mécanique, à a augmente localement la perméabilité des capilaires, 
présence de certains microorganismes et de substances ce qui favorise la formation d'exsudar 
chimiques libérées par les granulocytes neutrophiles 
Kinines Une protéine plasmatique, le kiinogène, est clivée par Même action locale que l'hiscamine sur les arté- 
(radykinine uns enzyme, a Kallcréine, ec d'autres protéases qui se rioles et les capilaires: déclenche en outre le 
et autres) trouvent dans le plasma, l'urine, la salive ec les ysosomes …chimioractisme des leucocyres et stimule a libéra- 
des granulocytes neutrophiles ainsi que d'autres types ton d'enxymes lysosomiales par les granulocytes 
de cellules; le clivage libère des kinines actives neutrophils, fvorisant de Ia sorte l'apparition 
d'autres kinines: la bradykinine provoque l'œdème 
cla douleur en agissanc sur les neurofibres 
sensiives 
Ekcosanoïdes: | Molécules d'acides gras produites à parür de l'acide Senstblisenc les vaisseaux sanguins aux effets 


prostaghandnes (PG) arachidonique se trouvent dans toutes les membranes 
cellires: synthétisées par les enzymes Isosomiales des 
granulocyres neutrophiles et d'autres types de cellules 


tleucotriènes (LT) 


Complément 
Lymphokines 


Voir le tableau 22.2 (p. 768) 
Voir le tableau 22. (p. 790-791) 


d'autres médiateurs de la réaction inflammatoire: 
une des étapes incermédaires de la formation des 
prostaglandines produie des radicaux libres qui 
peuvent eux-mêmes causer liflammation: pro 
voguent la douleur 


aux parois internes des capillaires ot des veinules post- 
capillaires qui les terminent, Ge phénomène est connu sous 
le nom de margination. Les déformations de la membrano 
plasmique des granulocytes neutrophiles (mouvement 
amiboïde) leur permettent de s'insinuer entre les callules 
endothéliales des capillaires pour passer du sang vers le 
liquide interstitiel; co processus est appelé diapédèse, 
Moins d'une heure après le début de la réaction inflam- 
mätoire, les granulocytes neutrophiles sont accumulés au 
siègo de la lésion et dévorent activement los bactéries, les 
toxines et les cellules mortes. 

La contre-attaque ne s'arrôte pas là: des monacytes so 
joignent aux granulocytes neutrophiles dans la région de 
l'inflammation. La capacité phagocytaire des monocytes 
est ussez faible, mais huit à douze heures après avoir quitté 
la circulation sanguine, ils se gonflent, déversent le con- 
tenu d'un grand nombre de lysosomes et se transforment 
en macrophagocytes dotés d'un appétit dévorant. Ces 
nouveaux macrophagocytes remplacent les granulocytes 
neutrophiles sur le champ de bataille et continuent le 
combat. Ils sont les principaux agents de l'élimination 
finale des débris cellulaires au cours d'une inflammation 
aiguë, Ils prédominent également au siègo d'une inflam- 
mation prolongée, ou chronique. L'objectif final de la 
réaction inflammatoire est de débarrasser la région lésée 
des agents pathogènes et des cellules mortes en vue do la 
réparation des tissus. Une fois cette tâche accomplie, la 
guérison a lieu habituellement très vite. 

Dans les endroits gravement infectés, le combat 
un pus jaunâtre de consistance crémeuso peut 
<’accumuler dans la plaie. Le pus est un mélange de gra- 


nulocytes noutrophiles morts ou affaiblis, de cellules 
nécrosées et d'agents pathogènes morts ou vivants. Si le 
mécanisme de l'inflammation ne réussit pas à éliminer 
complètement les débris de la région lésée, le sac de pus 
peut se tapisser de fibres collagènes et former un abcès. 
Un drainage chirurgical est souvent nécossaire pour pe: 
mettre la guérison. 

Certains agents infectieux qui résistent à la digestion 
des macrophagocytes échappent aux effets des antibio- 
tiques en demeurant cloitrés dans los macrophagocytes 
qui les ont englobés (par exemple les bactéries à l'origine 
de la tuberculose et de la lèpre ou encore les œufs de car- 
tains vers parasites). Dans de tels cas, des granulomes 
infectieux se forment. Ces excroissances semblables à des 
tumours renferment une région centrale de macrophago- 
cytes infectés entourés de macrophagocyles non infectés 
et d'une capsule Sbreuse. Une personne peut héberger 
des agents pathogènes emmurés dans des granulomes 
pendant des années sans présenter le moindre symptôme 
de maladie. Toutefois, si sa résistance à l'infection 
diminue, les bactéries encapsulées peuvent être réacti- 
véos et sortir des granulomes, donnant lieu, du même 
coup. aux symptômes cliniques de la maladie. 


Protéines antimicrobiennes 


Diverses protéines antimicrobiennes accentuent les 
défenses non spécifiques de l'orgenisme en attaquant 
directement les microorganismes ou en les empêchant de 
se reproduire. Les protéines antimicrobiennes les plus 
importantes sont les protéines du complément et l'inter- 
éron (tableau 22.2, p. 768). 
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FE] Quelle voie est déclenchée sans qu'une réaction immunitaire soit nécessaire? 


FIGURE 22.4 

Phases d'activation des facteurs du 
complément et leurs résultats. Le 
facteur C3 du complément peut être 
activé soie par la vole classique, soie par là 
vole alerne. L'acivation de la vois clas- 
sique, avec comme médiateurs onze pro- 
réines du complément appelées CI à C9 
(le complexe CI est constitué de trois de 
ces protéines) requierc la stimulation d'un 
complexe antigène-anticorps. La voie 
alterne se met en place lorsque les pro- 
réines plasmatiques, nommées B, Dec P. 
entrent en Imceraction avec les polysaccha- 
rides des parois celluiaires de certains 
myces ec bactéries. Les deux voles con. 
vergenc pour activer le facceur C3 (par 
clivage en Ca er en Cab), ce qui amorce 
une séquence terminale commune respon- 
sable de Ia majeure partie des activités 
biologiques du complément. Une fois que 
le Cab s'est fixé à la surface de la celle 
cible, met en marche, à l'aide d'enzymes, 
les étapes subséquentes de l'activation du 
complément. Ces érapes aboutissent à 
l'incorporation, dans la membrane de La 
cellule cible, du MAC, le complexe 
d'atraque membranaire (hcteurs CSb et 
(C6 à C9): se crée alors une lésion en 
orme d'enconnoir qui induit la cytolyse. 
Le Cab fixé stimule aussi la phagocytose 
{uns fonction appelée opsonisation). Le 
Ci et le Csa libérés ainsi que les autres cols 
produits de l'activation du complément ce 
favorisent les événements ben connus de 

l'inflammation (lération d'histamine, aug 

mention de la perméabilité vasculaire, 

exc 


Complément 

Le complément, ou système du complément, est un 
groupe d'au moins vingt protéines plasmatiques (ou fac- 
teurs) normalement présentes dans le sang sous forme 
inactive. 1l comprend les protéines C1 à C9 (C1 est en fait 
constitué de trois protéines), les facteurs B, D et P, ainsi 
que quelques protéines régulatrices. Lo complément con- 
stitue l'un des principaux mécanismes de destruction des 
substances étrangères dans l'organisme, Lorsqu'il est 
activé, il libère des médiateurs chimiques qui accentuent 
presque tous les aspects de la réaction inflammatoire, Le 
complément élimine aussi les bactéries et certains autres 


EME] 


rous dans la membrane 
dela celuie cle) 


Protéines du 
complément 
(GSb à Co) 


Légion 


types de cellules par cytolyse. (Heureusement, nos propres 
cellules sont dotées de protéines qui inactivent le complé- 
ment.) Bien que le complément soit lui-même un méca- 
nisme do défense non spécifique, il « complète » les deux 
systèmes de défense, spécifique et non spécifique, où 
accroît leur efficacité. 

Le facteur C3 du complément peut être activé par l'une 
où l'autre des deux voies schématisées à la figure 22, 
soit la voie classique ou la voie alterne. La voie classique 
est reliée au système immunitaire, car elle est déclenchée 
par la fixation des anticorps sur les agents pathogènes 
envahisseurs et la fixation subséquente du facteur C1 aux 
complexes antigène-anticorps: cette étape, appelée fixa- 
tion du complément, est décrite dans la prochaine soc- 
tion. La voie alterne est habituellement amorcée par 
l'interaction entre les facteurs B, D et P (le facteur P est 
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PREMIÈRE LIGNE DE DÉFENSE: BARRIÈRES SUPERFICIELLES (PEAU ET MUQUEUSES) 


Épderme de la peau itacce Forme une barrière mécanique qui empâche l'nflrtion d'agent pathogènes et d'autres sub- 
sances nocives dans l'organisme 


Les sécrétions de la peau (sueur ex sébur) rendent la surface de l'épiderme acide, ce qui inhibe là 
croissance des bactéries; le sébum convient aussi des agents chimiques bactéricides 


AAssure la résistance contre les acides, les alcais ec les enzymes bactériennes 
Forment une barrière mécanique qui empêche lifitration d'agents pathogènes 


+ Acidicé de l peau 


+ Kératine 
Muqueuses intactes 


+ Mucus Emprisonne les microorganismes dans les voies respiracoires et digestives 
+ Poils des esvités nasales | Fikrent ec emprisonnen les microorganismes dans les exvicés nasales 

+ cis Font remonter le mueus chargé de débris vers la partie supérieure des voies resplratoires 

+ Sue gastrique Contient de l'cide chlorhydrique concentré et des enzymes qui ydrolysent les protéines et 


détruisent les agents pathogènes dans l'estomac 


+ Acidité de la muqueuse | Inhibe la croissance des bactéries et des mycères dans les voies géniales de Ia femme 


vaginale 

+ Sécrécion scrymale Lubrifient et nettoient constamment les yeux (larmes) ec la cavité orale (salive): contiennent du 
larmes): salive Iysozyme, une enzyme qui détruit les microorganismes 

+ Urine Le pH normalement acide inhibe la croissance bactérienne nettole Les voies urinaires inférieures 


lorsqu'elle est éliminée de l'organisme 


DEUXIÈME LIGNE DE DÉFENSE: DÉFENSES CELLULAIRES ET CHIMIQUES NON SPÉCIFIQUES 

Phagocytes Ingèrenc et détruisent les agents pathogènes qui percent es barrières superficielles; les macropha- 
Aocyces contribuent aussi À la réaction immunitaire 

Cellules tueuses naturelles (NK) _ Atraquent directement les cellules infectées par des virus où le cellules cancéreuses et provoquent 
leur se; leur action ne repose pas sur la reconnaissance d'un antigène spécifique 

Empêche les agents nocifs de se propager aux tissus adjacents, élimine les agents pathogènes et les 

cellules mortes, et permet la réparation des ussus: les médiateurs chimiques libérés attirent les 

phagocytes (ec les cellules immunocompétentes) au siège dela lésion 


Réaction inflammatoire 


Protéines antimicrobiennes 
+ Interférons Protéines que libèrenc les celles infectées par des virus et qui protègent les cellules des cisus non 
infectés de l'envahissemenc par des virus: stimulent le système immunitaire 
Provoque Ia yse des microorganismes, favorise la phagocyiose par opsonisation, incens 
ion inflammatoire et immunitaire 
Fièvre Réaction systémique déclenchée par des substances pyrogènes: la cempérature corporelle élevée 
irhibe la mlkiplication microbienne et favorise le processus de réparation de l'organisme 


à rénc- 


+ Complément 


aussi appelé properdine) et les molécules de polysaccha- 
rides présentes à la surfaco de certains microorganismes. 

Dans chacune des voies intervient une cascade de 
réactions conduisant à l'activation séquentielle des fac- 
teurs protéiques du complément, c'est-à-dire que chaque 
composant catalyse l'étape suivante. Les voies classique 
et alterne agissent toutes deux sur le facteur C3 pour le 
liver en deux fragments protéiques, les facteurs Cia et 
Gb. Cette étape amorce une voie terminale commune qui 
provoque la cytolyse, favorise la phagocytose et accentue 
la réaction inflammatoire. 

Cette séquence finale d'événements débute avec la Bxa- 
tion du C3b sur le surface de la cellule cible, ce qui entraîne 
l'insertion, dans la membrane plasmique de cette cellule, 


d'un groupe de protéines du complément dénommé com- 
plexe d'attaque membranaire (MAG, « membrane attack 
complex»). Puis, le MAC forme un trou dans la mem- 
brane de la cellule cible et le maintient ouvert afin d'assurer 
la lys en entravant la capacité de la cellule de laisser 
s'échapper le Ge”. Les molécules du C3b qui recouvrent 
le microorganisme ou se fixent à la molécule étrangère 
deviennent des «sites de fixation» auxquels les récep- 
teurs de la membrane plasmique des macrophagocytes et 
des granulocytes neutrophiles peuvent adhérer (immuno- 
adhérence). ce qui leur permet d'englober l'élément 
étranger plus rapidement. Comme nous l'avons mon- 
tionné précédemment, ce processus très important est 
appelé opsonisation. Le C3a et les autres produits de 


Chapitre 22 
Virus @— acide Les protéines 
nuclèique amiviales mnbent 


= ntertéron. 


Cellule hôte 1 
Infectée par un virus 
produit de l'intrtéron: 
st lude par lo Virus 


Cellule hôte 2 
Pénétration d'itertéron produit 
para coluie 1; limteléron 
entraine des changements 

ui protègent la colle 


FIGURE 22.5 
Mécanisme de l'interféron contre les virus. 


clivage élaborés au cours de la fixation du complément 
accantuent la réaction inflammatoire en stimulant la libé- 
sation d'histamine par les mastocytes et les granulocytes 
basophiles (vasodilatation et augmentation de la perméa- 
bilité capillaire) ot on attirant les granulocytes neutro- 
philes et d'autres cellules inflammatoires vers le siège de 
l'infoction (chimiotactisme). 


Interféron 
Las virus, pour l'essentiel des acides nucléiques recouverts 
ne onvaloppe protéique, ne possèdent pas la machi- 
aerie cellulaire requise pour la production d'ATP ou In 
<ynthèse de protéines, ls accomplissent our « sale boulot». 
C'ast-h-diro les dommages à l'organisme, en envahissant 
Les collules et en détournant à leur profit la machinerie 
cellulaire nécessaire à leur reproduction: ce sont dos 
parasites au vrai sons du terme. Bien que les cellules 
infectées par los virus soient impuissantes à se protéger, 
alles pouvent contribuer à la défanse des cellules qui n'ont 
ns encore été touchées en élaborant de petites protéines 
appoléss interférons, Les molécules d'interféron diffusent 
vors les cellules voisines pour y stimuler la synthèse 
d'une protéine-kinase qui, elle, «interfère » avec la répli- 
cation virale dans ces cellules en inhibant la synthèse de 
protéines dans les ribasomes (figure 22.5). La protection 
assurée par l'interféron n'a pas de spécificité virale; par 
conséquent, l'interféron fabriqué pour lutter contre un 
virus en particulier nous protège contre d'autres virus. 
L'interféron est en fait une famille de protéines ap} 
rentées fabriquées par plusieurs types de cellules et dont 
les effets physiologiques diffèrent légèrement. Les lym- 
phocytes T activés et les cellules NK sécrètent l'interféron 
de type Il (gamma [y] où immun}, mais la plupart des 
autres leucocytes et fibroblastes fabriquent l'interféron de 
type I (alpha ou bêta). Outre leurs effets antiviraux, les 
interférons activent les macrophagocytes et mobilisent les 
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cellules tueuses naturelles. À cause de l'action directe des 
macrophagocytes et des cellules tueuses naturelles sur les 
cellules malignes, on attribue aux interférons un certain 
rôle dans la protection contre le cancer. 

Lors de la découverte des interférons en 1957, les 
chercheurs fondèrent de grands espoirs sur la possibilité 
de les utiliser dans le traitement du cancer et des mala- 
dies virales humaines. Malheureusement, l'utilisation des 
interférons comme agents anticancéreux n'a oblenu que 
des succès limités, observés surtout dans le traitement 
d'une forme rare de leucémie et dans celui de la maladie 
de Kaposi, un cancer qui touche principalement les per- 
sonnes atteintes du SIDA (voir p. 793). Toutefois, l'inter- 
féron so révèlo utile comme agent antiviral, LIFN alpha 
{interféron alpha), récemment approuvé par la Fédération 
américaine des aliments et drogues (FDA), est maintenant 
utilisé pour traiter les condylomes vénériens (causés par 
le virus de l'herpès), et il est le premier médicament à 
combattre l'hépatite C (transmise par voie sanguine). On 
utilise également l'interféron pour lutter contre les infec- 
tions virales foudroyantes chez les personnes ayant subi 
une greffe d'organo. 


Fièvre 


L'organisme peut présenter une réaction localisée telle 
que l'inflammation pour se défendre contre l'invasion de 
microorganismes, mais il peut aussi réagir de manière 
généralisée. La fièvre, c'est-à-dire une tompérature corpo- 
relle anormalement élevée, constitue une réaction systé- 
mique aux microorganismes envahisseurs. Décrite plus 
‘en détail au chapitre 25, la température de l'organisme est 
régie par un groupe de neurones dans l'hypothalamus, 
communément considéré comme le thermostat de l'orga- 
nisme, Normalement, le thermostat est réglé à environ 
37 *C. Cependant, il passe à une température supérieure 
sous l'offot do substances chimiques appelées pyrogènes 
{puro = fou), qui sont sécrétées par les leucocytes et los 
macrophagocytes exposés à des bactéries et à d'autres 
substances étrangères dans l'organisme. 

Une forte fèvre constitue un danger pour l'orga- 
nisme, car la chaleur excossive désactive (dénature] les 
enzymes. En revanche, une fèvre légère ou modérée est 
une réaction d'adaptation qui semble bénéfique à l'orgs- 
nisme. En offot, les bactéries ont besoin de grandes quan- 
tités de fer et de zinc pour so multiplier; or, pendant un 
accès de fièvre, le foie ot la rate séquestrent ces nutriments 
et diminuent leur disponibilité. La fièvre augmente aussi, 
globalement, la vitesse du métabolisme cellulaire; les 
réactions de défense el le processus de réparation s'en 
trouvent ainsi accélérés. 


La plupart d'entre nous seraient ravis de pouvoir entrer 
dans une seule boutique de vêtements et d'y trauver tout 
ee qu'il nous faut pour repartir habillé de pied en cap 
malgré les particularités de notre morphologie. Nous 
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GROS PLA 


La capacité de notre système immunitaire 
de reconnaître les substances étrangères 
est déterminée par nos gènes. Néan- 
moins, le pouvoir qu'a l'esprit sur notre 
organisme en général et sur notre santé 
en particulier est étannant et méri 
d'être examiné de plus près. On sait que 
le strèss (causé par une période de sur- 
menage, un deuil, une dépression, etc.) 
peut déprimer le système immunitaire. 
Des scientifiques ont même confirmé que 
des sorciers peuvent causer la mort sim 
lement on disant à ceux de leur tribu 
qui croient en leurs pouvoirs qu'ils vont 
mourir (Troublant, n'est-ce pas?) Par 
ailleurs, certains sont convaincus que 
l'utilisation de l'humour à des Fins théra- 
peutiques peut amener l'esprit à guérir 
Ge qui laisse le médacin impuissant. 
Pouvans-nous réellement, par la 
pensée seulement, nous rendre malacies 
ou bien partants? Ou s'agit-il de la toute 
dernière idée lancée par les adeptes du 
Nouvol Âge? En fait, comme le cerveau 
coordanne presque la matié des systèmes 
de l'organisme, il n'est pas saugronu de 
vouloir l'utiliser pour combattre la mala- 
dio. Ponchons-nous donc sur cette 
théorie. On sait dopuis longtemps que 
Les organes lymphatique (thymus, nomuds 
Iymphatiques ot moelle osseuse) pos- 
sèdent des neuroñbres intimement liées 
aux neurofbres du système nervoux 
autonome. Toutefois, c'est seulement à la 
fin des années 1970 quo la rechorche en 
psycho-neuro-immunologie a commencé 
à montrer à quel point le cerveau et le 
système immunitaire sont liés. Bien que 
Les systèmes nerveux et immunitaire aient 
dos «langages» différents, ils semblent 
oir quelques mots en commun, à 
savoir certains neurotransmottours, nou- 
ropoptides, hormones et cytokines, À 
l'instar des neurones, un grand nombre 
de cellules immunitaires possèdent des 
récepteurs auxquels une partie (ou la 
totalité?) des neurotransmetteurs et des 
neuropoptides peuvent se Rxer. Et une 
fois liés aux récapteurs, ces neurotrans- 
metteurs influent sur la capacité des cel. 
Jules immunitaires de se multiplier, de 
migrer où de détruire les envahisseurs, 
On a aussi découvert que les hormoncs 
adénohypophysaires (soumises à la régu- 
lation de l'hypothalamus) pouvaient 
elles aussi accrotro ou inhiber la capa- 
cité des cellules immunitaires de lutter 
contre la maladie. On ne sait toujours 
pas exactement ce que ces neuroirans- 
metteur et ces hormones «disent aux 
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Le pouvoir de l'esprit sur le corps 


cellules immunitaires, mais on croit que 
les émotions peuvent affectivement modi- 
fier notre résistance à la maladie puisque 
ces substances chimiques sont libérées 
lors d'une réaction émotionnelle intense, 
en période de dépression ou durant l'exci- 
tation sexuelle. Les macrophagocytes, 
par exemple, deviennent très paresseux 
lorsque nous sommes déprimés, des con- 
centrations élevées d'endorphines (et 
d'héroïne) suppriment l'activité des col- 
lules tueuses naturelles, ot certaines bor- 
mones libérées en grandes quantités en 
période de stross (comme le cortisol et 
l'adrénalino) affaiblissent l'activité dos 
Iymphocytes T. 

Examinons do plus près les phéno- 
mbnes qui ont donné Lieu à certaines de 
ces observations, Tout d'abord, les « con- 
vorsations » entre le système nerveux et 
Le système immunitaire semblent so dérou- 
ler on circuit fermé, le curveau devenant 
alors partie intégrante du réseau immu- 
nologique. Le «grand patron » de cette 
communication réciproque est l'hypatha- 
lamus, lequel est influencé par les voies 
corticales et les voies limbiques durant 
les périodes de stress. Lorsque nous 
sommes stressés, l'hypothalamus libère 
une substance libératrico de la cortico- 
trophine (CRF, « corticotropin-releasing 
factor ») qui, à son tour, active l'axe 
hypothalamo-hypophyso-surrénalien. 

Ea réaction au CRF,l'adénohypophyse 
Aibèro de La corticotraphine et uno bôta- 
undorphine. La béta-endorphine agit 
comme un analgésique (ele atténue la 
douleur) tandis que la corticotrophine 
stimule le cortex surrénal, qui libère 
alors des corticostéroïdes à la demande. 
Au même moment, le CRF se lie aux 
récepteurs des neuranes situés dans le 
locus cérulous du tronc cérébral, où so 
trouvent environ la moitié des neurones 
sympathiques qui libèrent la noradré- 
aline. Ces neurones stimulent leurs 
organes ofecteurs, notamment Ja médulla 
surréaale qui libère des catécholamines 
{aoradrénaline et adrénaline) et des 
endorphines emmagasinées. Ensemble, 
Les hormones surrénales déclenchent 
une série de réactions dans tout l'orga- 
mise, ce qui entraîne la réaction de 
lutte ou de fuite (voir p. 615) et la désac- 
tivation de la réaction immunitaire. 

En véritables magiciens, les cortico- 
stéroïdes inhibent plusieurs des fonctions 
des lymphocytes et des macrophagocytes, 
notamment a production de cytokines et 
d'autres médiateurs de La réaction inflam- 


matoire, Bien que l'hormone de crois- 
sance (GH, «growth hormono ) ot la 
prolactine soient présentes en concentra- 
Lions élevées au début d'une période de 
stress et qu'elles contribuent à accentuer 
Ja réaction iamunitaire, elles diminuent 
toutes les deux à mesure que le CRF pré- 
cipite la libération de somatostatine ot 
de dopamine, lesquelles inhibent la bé 
ration de l'hormone de croissance et de 
la prolactine, respectivement. 

Les cytokines produites par les col. 
lules immunitaires (notamment Le, 1L-6 
et TNF a, libérées par les macrophago- 
ytes lors de l'ectivation de la réaction 
immunitaire) ont deux efets principaux 
sur le système norveux, Premièrement, 
elles entraïnent un syndrome appelé état 
morbide, caractérisé par de la fièvre (qu 
favorise les réactions immunitaire ot 
inflammatoire) la léthargle et la fatigue. 
Deuxièmement, elles stimulent la Hbéra- 
tion de CRF, qui désactive la réaction 
immunitaire comme nous l'avons décrit. 

Non svulement les cellules immuni- 
tairos produisent-elles cos cyiokinos, 
mais olles peuvent également synthétiser 
des endorphines et de l'ACTH, Si ollos 
reçoivent un cortain stimulus, elles 
peuvent aussi produire l'hormone de 
croissance, la thyréotrophine at des hor- 
mones sexuelles (comme si llos étaient 
de minuscules hypophyses flottantes). 
On ne sat pas encor si cos harmones 
sont produites en quantités suffisamment 
importantes pour influer sur le système 
immunitaire. Si tel est le cas, copendant, 
les possibilités sont très intérossantes. 
‘Cola voudrait dira que, lors d'une infoc- 
tion par exemple, les endorphines des 
cellules immunitaires contribueraient 
atténuer la douleur et à améliorer 
l'humeur, alors que I thyréotrophine 
serait à l'origine de l'accélération de la 
fréquence cardiaque et de In vitesse du 
métabolisme, accélération caractéris- 
tique do nombreux états infoctioux. Lo 
schéma ci-contre présente un résumé de 
cette possible coopération entre les sys 
tèmes nerveux et immunitaire 

A1 ne fait presque aucun doute que 
Île stress et la maladie sont reliés, Par 
exemple, il se produit unc réactivation 
importante de virus latents (comme 
Le virus de l’herpès [HSV] et le virus 
varicelle-zona [VZVI) chez les étudiants 
qui préparent un examen important, 
‘chez les personnes qui viennent do 
divorcer t chez es aidants naturels qui 
s'occupent d'un proche atteint de la 
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Cyokines (surtout IL-t, 
IL el TNF a) ot 


pates quanttés de inhibent 1 Moération Q 
neuropepides et hormones ele, Influ vers le locus céruieus 
d'hormones ol ‘du tronc cérébral (noyaux 
° du système nerveux sympathique) 
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la réaction 
Immunita ch 
proiscine, 
be Action du 
système 
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Cause —2 * sat) 
immunilares des Kad 
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Iimmuniare, la réaction Infarmmatoire” 
iles cellules tueuses naturelles 


Favorse l'« élat morbide » 
et stimule la Hbération de CR 
{hormone lbéraice de 
Cortcolraphine) 


adrénalne. 
eképhaines 


Schéma hypothétique de la communication et de la coopération entre le 
système nerveux et le système immunitaire. 


maladie d'Alzheimer. Ces personnes ont 
également plus d'infections des voies res- 
piraloires supérieures et bonucoup plus 
d'infections bactériennes que les por- 
sonnes non stressées. Par ailleurs, le stress 
semble être un facteur dans l'évolution de 
certaines maladies inflammatoires comme 
la polyarthrite rhumatoïde, Do fait, des 
antagonistes de l'IL-2 sont présentement 
utilisés pour traiter les symptômes de 
cute forme d'arthrlt. peut nous sem- 
ler illogique que le système immunitaire 
fsse défaut au moment où nous en avons 
le plus besoin, mais certains croient que 
sans ces limites, les réactions immunitaire 
ot inflammatoire pourraient s'emballer 
au-delà do toute mesure. 

IL est donc presque certain que le 
stress favorise la maladie, mas les pen 


sées houreuses peuvent-elles guérir? Notre 
état d'esprit influe-t. sur notre santé? 
La réponse est... peut-être. David Slegel, 
un psychologue à l'université de Stanford, 
a découvert que les femmes qui font face 
au diagnostic de cancer du sein avec une 
attitude combative vivent plus longtemps 
que celles qui l'acceptent passivement. 
De même, des chercheurs de l'université 
de Californie à San Francisco ont montré 
que lorsque les patients atteints d'un 
mélanome se joignent à un groupe de 
soutien, ils augmentent considérable- 
ment leurs chances de survi 

De la même façan que la coopére- 
tion entre le système nerveux et le sys- 
tème immunitaire semble se poursuivre 
durant toute la vie, leur «mémoire » 
S'efface simultanément. Autrement dit, 


au moment où la mémoire à court terme 
d'une personne commence à baisser, la 
capacité de son système immunitaire à 
reconnaitre ses propres tissus se met elle 
aussi à décliner, I en résulte que le taux 
de cancers et de maladies auto-immunes 
augmente avec l'âge. 

Une bonne partie de ce que nous 
venons de décrire suscite encore des 
controverses dans le milieu médical, 
mais les preuves commencent à affuer. 
Les chirurgiens convaincus du pouvoir 
de l'esprit sur la maladie attendent au 
moins six mois (de préférence un an, 
même] avant d'opérer un patient qui 
vient de vivre une épreuve difficile, La 
médecine holistique, qui reconnaît le 
pouvoir du cerveau, fait de plus en plus 
d'adeptes. 
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savons qu'il est à peu près impossible d'avoir accès à un 
tel service. Et pourtant, il nous paraît naturel de posséder 
un système immunitaire, c'est-à-dire un système de défense 
spécifique intégré, capable de traquer et d'éliminer, tou- 
jours avec la même précision, à peu près n'importe quel type 
d'agents pathogènes qui s'introduit dans notre organisme. 
Le système immunitaire est essentiellement un sys- 
ème fonctionnel dont les cellules reconnaissent des sub- 
stances étrangères spécifiques et entrent en action afin de 
les immobiliser, de les neutraliser et de les détruire. 
Quand il fonctionne de manière fficace, le système immu- 
nitaire nous protège contre un grande variété d'agents infec- 
tieux (bactérios, virus, mycêtes, protozoaires, vers parasites) 
et de cellules anormales de l'organisme. Lorsqu'il échoue, 
se dérègle ou cesse de fonctionner, certaines maladies très 
graves, comme le euncer, la polyarthrite rhumatoïde et le 
SIDA, peuvent survenir, L'activité du système immunitaire, 
appelée réaction immunitaire, accentue considérable 
ment lu réaction inflammatoire et est presque entièrement 
responsable de l'activation du complément. À première 
vue, le système immunitaire semble présenter un défaut 
majeur: contrairement aux défenses non spécifiques qui 
sont toujours prêtes à réagir et capables de le faire, le 
système immunitaire doit d'abord «rencontrer» une sub- 
stance étrangère (antigène) 


Pour vous rappeler où être sensibilisé par une 

Ps faclemene le exposition initiale avant 

fenctionnement des de pouvoir protéger l'orga- 

anticorps, souvenez- nisme contre cette sub- 
vous que les anticorps one un stance. Toutefois, comme 
PLAN d'action. l'élaboration d'une réac- 
Prédpitation: les antkorps ren. lion immunitaire «coûte 
dent les antigènes nsolubles. cher» sur le plan métabo- 
Lyse: is psent la membrene  lique, sa spécificité s'avère 
blesmique des celles portant la solution à une dépense 
des anüigènes. d'énergie excessive. 


‘Agglutinaton: ls rassemblent 
Les antgènes en amas. 
Neutraisaton: ls neutralisent 


L'immunologie est une 
science relativement jeune, 
mais il ÿ a quelque 2500 


les ontigènes en se liant à eux ans déjà, les Grecs de l'An- 
de façon qu'is ne puissent pas liquité savaient que, si une 
se fer aux cellules des üssus.  bersonne avait souffert 
(DE rer pare d'une maladie infectieuse 
leur effet toxique. quelconque, il était peu 

probable qu'elle fût de 
Coprs Cr Ronan HAE DENTS 


maladie. Les fondements 
de l'immunité ont été 
découverts vers ln fin du xx siècle: des chercheurs ont pu 
démontrer que des animaux ayant survécu à une grave 
infection bactérienne possèdent dans leur sang des fac- 
leurs de protection qui les défendent en cas de nouvelles 
attaques par le même agent pathogène. On sait mainte- 
nant que ces facteurs sont des protéines uniques en leur 
genre et très réactives appelées anticorps. Par ailleurs, il fut 
ontré que, dans le cas d'une infection particulière, 
mmunité pouvait être transférée à un animal non 
immunisé en procédant à une injection de sérum (immu- 
nosérum) contenant les anticorps d'un animal qui avait 
survécu à cetie maladie infectieuse. Ces expériences pré- 
sentent un grand intérêt car elles ont fait connaître trois 
aspects importants de la réaction immunitaire: 


1. Elle est spécifique à un antigène: le système immuni- 
taire reconnaît des antigènes particuliers et dirige son. 
attaque contre eux, c'est-à-dire contre des substances 
étrangères au des agents pathogènes qui stimulent la 
réaction immunitaire, 

Elle est systémique: l'immunité n'est pas restrainte 
au siège initial de l'infection. 

3. Elle possède une «mémoire»: après une promièra 
exposition, le système immunitaire reconnaît les 
agents pathogènes déjà rencontrés et il élabore contra 
eux des attaques encore plus énergiques. 

On crut d'abord que les anticorps constituaient la 
seule artillerie du système immunitaire mais, au milieu 
du xv' siècle, les chercheurs découvrirent que l'inoculation 
de sérum contenant des anticorps ne protégeait pas toujours 
le receveur contre les maladies auxquelles le donneur 
avait survécu; dans de tels cas, copendant, l'injection de 
lymphocytes du donneur assurait l'immunité. À mesure 
que les morceaux du casse-tête s'assemblaient, il apparut 
que l'immunité se divise en deux branches différentes 
mais qui possèdent des points communs et utilisent des 
mécanismes d'attaque variant selon le genre d'intrus. 

L'immunité humorale, aussi appelée immunité à 
médiation humorale, est assurée par les anticorps pré- 
sents dans les «humours», ou liquides de l'organismo 
sang, lymphe, etc.). Bien que les anticorps soient éla- 
borés par les lymphocytes et les plasmocytes, ils circulent 
librement dans le sang et la 1ymphe où ils se fixent princi- 
palement aux bactéries et à leurs toxines ainsi qu'aux 
virus libres, qu'ils inactivent temporairement et qu'ils 
marquent pour favoriser leur destruction par les phago- 
cytes ou le complément. Lorsque les lymphocytes eux- 
mêmes défendent l'organisme, l'immunité est appolée 
immunité cellulaire, ou à médiation cellulaire, parce que 
les facteurs de protection sont des cellules vivantes, La 
voie cellulaire a aussi des cibles cellulatres: les cellules 
des tissus infectés par des virus ou des parasites, las col- 
lules cancérouses et les cellules des greffons étrangers. 
Les lymphocytes agissent contre de telles cibles soit 
directement, en effectuant la Iyse des cellules étrangères, 
soit indirectement, en libérant les médiateurs chimiques 
qui accentuent la réaction inflammatoire ou activent 
d'autres lymphocytes ou macrophagacytes, Comme vous 
pouvez le constater, donc, les deux branches du système 
immunitaire réagissent aux mêmes antigènes, mais elles 
ne le font pas du tout de la même manière. 

Avant de décrire séparément les réactions humorale et 
à médiation cellulaire, nous allons examiner les antigènes 
qui déclenchent l'activité de ces cellules très particulières 
qui interviennent dans les réactions immunitaires. 


ANTIGÈNES 


Les antigènes, où Ag, sont des substances capables de 
mobiliser le système immunitaire et de provoquer une 
réaction immunitaire. En tant que tels, ils représentent la 
cible ultime de toute réaction immunitaire. La plupart des 
antigènes forment de grasses molécules complexes (natu- 
relles ou fabriquées par l'homme) que l'on ne trouve pas 
normalement dans l'organisme. En conséquence, notre 
système immunitaire les considère comme des intrus, ou 
molécules du non-soi. 


Chapitre 22 


Antigènes complets et haptènes 


Les antigènes complets présentent deux propriétés fonc- 
tionnelles importantes: (1) l'immunogénicité, c'est-à-dire 
la capacité de stimuler la prolifération de lymphocytes 
spécifiques et la formation d'anticorps spécifiques (le terme 
antigène vient de «engendrer des anticorps», ce qui fait 
référence à cette propriété antigénique particulière): et 
(2) la réactivité, c'est-à-dire la capacité de réagir unique- 
ment avec les lymphocytes activés et les anticorps libérés 
en réponse à leur présence. 

Une variété quasi infinie de molécules étrangères 
peuvent jouer le rôle d'antigènes complets: elles com- 
prennent à peu près toutes los protéines étrangères, les 
acides nucléiques, certains lipides et de nombreux poly- 
saccharides de grande taille. Parmi toutes ces substances, 
ce sont les protéines qui constituent les antigènes les plus 
puissants. Les grains de pollens et les microorganismes 
sont immunogènes parce que leur membrane superficielle 
{enveloppe où capside duns le cas de virus) portent de 
nombreuses macromolécules étrangères différentes. En 
effet, un même microorganisme peut porter plusieurs 
antigènes différents; par exemple, les antigènes de la cap- 
sule d'une bactérie sont différents dos antigènes do sa 
paroi ou de ses flagelles. 

En général, les petites molécules, telles que les peptides, 
les nucléotides et de nombreuses hormones, ne sont pas 
immunogènes, mais si elles se liant aux propres protéines 
de l'organisme, le système immunitaire peut reconnaître 
l'association comme étrangère et déclencher une attaque 
dont les effets sont plus dommageubles que protecteurs. 
{Ces réactions, appelées allergies, seront décrites plus loin 
dans ce chapitre.) Dans de tels cas, la petite molécule « fau- 
trice du troublo» est appelée haptène (haptein = saisir), ou 
antigène incomplet, Les haptènes possèdent la propriété 
de réactivité mais non celle d'immunogénicité, à moins 
d'être couplés à des protéines vectrices. Outre certains médi- 
caments (un particulier la pénicilline), des substances chi- 
miques peuvent se comporter comme des haptènes; on en 
trouve dans le sumac vénéneux (herbe à puce), les pha- 
vères des animaux et même dans certains cosmétiques et 
autres produits domestiques et industriels courants. 


Déterminants antigéniques 


La capacité d'une molécule de se comporter comme un 
antigène repose à la fois sur sa taille et sur la complexité 
de sa structure. Seules certaines parties d'un antigène com- 
plet, appelées déterminants antigéniques, ou épitopes, 
sont antigéniques. Les anticorps libres ou bien les lympho- 
cytes activés peuvent se lier à ces sites d’une façon assez 
semblable à celle d'une enzyme avec un substrat, c'est- 
à-dire par complémentarité de la structure tridimension- 
nelle des molécules, mais sans formation de liaison 
covalente. 

La majorité des antigènes naturels présentent à leur 
surface plusieurs déterminants antigéniques différents 
(figure 22.8), certains plus aptes que d'autres à provoquer 
une réaction immunitaire. Étant donné que des détermi- 
nanis antigéniques différents sont «reconnus» par des 
lymphocytes différents, un seul antigène peut mobiliser 
contre lui plusieurs lymphocytes différents et stimuler la 
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FIGURE 22.6 
Déterminants antigéniques. Les ancicorps se lienc aux déter- 
minants antigéniques (molécules spécifiques) à la surface des anti. 
gènes. La plupart des antigènes portent plusieurs décerminants 
andgéniques diférents; ainsi, des anticorps différents peuvent se 
ler au même antigène complexe. Dans l'exemple ilustré, rois 
rypes spécifiques d'anticorps réagissent avec urois décerminants 
antigéniques différents dela même molécule d'antigène. (Notez 
que chaque décerminant antigénique devrai être représenté de 
nombreuses fois.) 


formation d'une grande variété do types d'anticorps. Les 
grosses protéines partent des centaines de déterminants 
antigéniques différents, ce qui explique leur haut degré 
d'immunogénicité et de réactivité, Cependant, les grosses 
molécules de structure simple, comme les plastiques, qui 
possèdent de nombreuses unités identiques régulière. 
ment répétées (et qui, par conséquent, ne sont pas Chimi- 
quement complexes) ont peu où pas d'immunogénicité. 
De telles substances servent à la fabrication d'implants 
artificiels (prothèses de hanche et autres) parce qu'elles 
no sont pas rejetées par l'organisme. 


Auto-antigènes 
protéines du CMH 


La surface de toutes nos cellules est parsemée d'une 
immense variété de molécules protéiques, Quand notre 
système immunitaire est « programmé » adéquatement, ces 
auto-antigènes, où marqueurs du soi, ne sont pas étrangers 
ou antigéniques pour notre organisme, mais ils Le sont for 
tement pour l'organisme d'une autre personne. (C'est ce 
phénomène qui est à l'origine des réactions indésirables 
causées par une transfusion où un greffon.) Parmi ces pro- 
téines de surface des cellules se trouve un groupe spéci- 
fique de alycoprotéines qui marquent une cellule comme 
faisant partie du soi. Ces protéines, appelées protéines du 
CMH, sont codées par les gènes du complexe majeur 
d'histocompatibilité (CMH), où HLA (« human leucocyte 
antigen»). Étant donné que des millions de combinaisons 
différentes de ces gènes sont possibles — il existe une ving- 
taine de gènes, dont certains ont plus de cinquante formes 
{allèles) différentes —, il est peu probable que deux indi- 
vidus, sauf les vrais jumesux, possèdent des protéines du 
CMH identiques. Il existe deux grandes catégories de pro- 
téines du CMH, que l'on distingue par leurs sites. Les pro- 
téines du CMH de classe 1 se trouvent sur presque toutes 
les cellules de l'organisme, alors que les protéines du 
CMH de classe Il sont présentes seulement sur les cellules 
qui interviennent dans la réaction immunitaire. 
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Chaque molécule du CMH possède un sillon profond 
qui présente habituellement un peptide. Dans les cellules 
saines, tous les peptides sont issus de la dégradation pro- 

produit lors du recyclage normal 
des protéines, et ils sont habituellement très différents Les 
uns des autres. Dans les cellules infectées, cependant, les 
protéines du CMH se lient aussi à des fragments d'anti- 
gènes (étrangers); or, comme nous l'expliquerons bientôt, 
cette liaison joue un rôle crucial dans la mobilisation du 
système immunitaire. 


CELLULES DU SYSTÈME 
IMMUNITAIRE : 
CARACTÉRISTIQUES 
GÉNÉRALES 


Les trois principaux types de cellules du systèm 
nitaire sont constitués par deux populations dis 
lymphocytes ainsi que par les cellules présentatrices d'anti- 
gènes (CPA). Les lymphocytes B, ou cellules B, produisent 
des anticorps et sont responsables de l'immunité humo- 
rale; les lymphocytes T, ou cellules T, no produisent pas 
d'anticorps at sont chargés des réactions immunitaires à 
médiation cellulaire. Contrairement aux deux types de 
lymphocytes, les CPA ne répondent pas à des antigènes 
spécifiques mais jouent plutôt des rôles auxiliaires essen- 
Uels. Les mécanismes de défense non spécifique at spéci- 
fique sont donc en interaction fonctionnelle constante. 


Lymphocytes 

Comme tous les globules sanguins, les lymphocytes sont 
issus des hémocytoblastes présents dans la moelle osseuse 
rouge, Lorsqu'ils sont libérés par la moelle osseuse, les 
lymphocytes immatures sont essentiellement identiques 
(figure 22.7), La maturation d'un lymphocyte en lympho- 
cyte Bou en lymphocyte T dépend de la région de l'orga- 
nisme où il acquiert son immunocompétence, c'est-à-dire 
sa capacité de reconnaître un antigène spécifique en se 
liant à lui, Les lymphocytes T (T pour thymus) sont issus des 
lymphocytes immatures qui migrent de la moelle osseuse 
rouge vers le thymus (argane lymphatique), où ils subissent 
un processus de maturation pendant deux ou trois jours, 
stimulé par les hormones thymiques (dont la thymosine et 
la thymopoïétine). Dans le thymus, les lymphocytes 
immatures se divisent rapidement et leur nombre s'accroît 
de manière considérable, mais seuls survivent ceux qui 
acquièrent la moilleure capacité de distinguer les antigènes 
étrangers. La vaste majorité des lymphocytes — ceux qui 
ont le pouvoir de se lier fortement aux aufo-antigènes 
{peptides provenant de la dégradation des protéines du 
soi) et de lancer une attaque contre eux — sont détruits. Ce 
phénomène est appelé sélection négative. (Il a été précédé 
d'une sélection positive où seules les cellules capables de 
reconnaître la partie CMH d'un complexe CMH-antigène 
survivent.) Les lymphocytes qui restent — ceux qui 
réagissent faiblement aux auto-antigènes et qui peuvent 
donc s’y lier sans produire de signal d'activation important 
— continuent de se développer. De cette façon, le dévelop- 
pement de l'autotolérance, c'est-à-dire l'absence relative 


de réaction aux auto-antigènes, constitue un élément 
essentiel de l'éducation» des lymphocytes durant la vie 
fœtale. Les lymphocytes B (B pour bourse de Fabricius, 
organe de maturation de ces lymphocytes chez les 
oiseaux) acquièrent leur immunocompétence dans la 
moelle osseuse, mais les facteurs qui régissent leur matu- 
ration chez les êtres humains sont encore mal connus. On 
sait toutefois que certains lymphocytes B sont inactivés 
{un phénomène appelé anergie), tandis que d'autres sont 
systématiquement détruits. 

Lorsque les lymphocytes B ou T deviennent immuno- 
compétents, ils présentent à leur surface un type de récep- 
teur unique en son genre. Ces récepteurs (environ 10* à 10° 
ar cellule) confèrent aux lymphocytes la capacité de recon- 
naître un antigène spécifique et de s'y lier. Après l'appart- 
tion de ces récepteurs, le lymphocyte est contraint de ne 
réagir qu'à un seul antigène, car tous ses récepteurs d'anti- 
gènes sont identiques. Par exemple, les récepteurs d'un 
lymphocyte donné ne peuvent reconnaître qu'un seul 
déterminant antigénique du virus de l'hépatite À, ceux 
d'un autre lymphocyte donné ne se lient qu'à un détermi- 
nant antigénique de telle espèce de bactérie, et ainsi de suite. 
Malgré leur différence de structure globale, les récepteurs 
d'antigènes des lymphocytes T et B peuvent, dans la plu- 

répondre à la même variété d'antigène. 

breux aspects de la transformation des 1ympho- 
ytes restent encore à élucider, mais on sait que ces cellules 
acquièrent l'immunocompétence avant la rencontre avec 
des antigènes qu'elles attaqueront pout-être plus tard. (Le 
lème immunitaire élaborerait au hasard une très grando 
variété de lymphocytes permettant de protéger l'organisme 
contre un grand nombre d'antigènes potentiels.) En consé- 
quence, ce sont nos gènes, et non les antigènes, qui déter- 
minent quelles substances étrangères spécifiques notre 
système immunitaire aura la possibilité de reconnattre et 
auxquelles il pourra résister. Un antigène détermine seulo- 
ment lequel des lymphocytes T et B déjà existants va prolifé- 
rer et élaborer une attaque contre lui. Parmi tous les antigènes 
possibles contre lesquels la résistance de nos lymphocytes a 
été programmée, seuls quelques-uns pénétreront dans notre 
organisme. En conséquence, une partie soulement do notre 
armée de cellules immunocompétentes sont mobiliséos au. 
cours de notre vie: les autres demeurent inactives, 

Après être devenus immunocompétents, les 1ympho- 
cytes T et B se dispersent dans les nœuds lymphatiques, 
la rate et les autres organes lymphatiques où auront lieu 
leurs rencontres avec les antigènes (figure 22.7). Puis, 
lorsque les lymphocytes se lient aux antigènes reconnus, 
ils achèvent leur différenciation en lymphocytes T et B 
complètement fonctionnels. 


Cellules présentatrices d’antigènes 


La principale fonction des cellules présentatrices d'anti- 
gènes (CPA) dans l'immunité consiste à digérer des antigènes 
étrangers et à présenter des fragments de ces antigènes, 
tels des panneaux de signalisation, sur leur membrane 
plasmique afin que les lymphocytes T puissent les recon- 
naître (figure 22.8). En d'autres termes, les CPA servent à 
présenter les antigènes. (Nous décrivons cette fonction en 
détail un peu plus loin.) Les principaux types de cellules 
qui jouent le rôle de présentatrices d'antigènes sont les 
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Quel est l'avantage d'avoir des Wmphoytes qui sont mobiles (fibres de 
creuler) plutôt que des ymphocytes fixés dans les organes hmphatiques ? 


Circulation 
ans le sang 


Migration 
hmphocyies T 
immunocompétents 
par voie sanguine 


FIGURE 22.7 


= Origine des iymphocyres 


D-s402 cu teonpement 
des Dm mmuroconpéints T ou 8 


D- so ce 1 Gtérencimion ina des coues 
irmnocomptenes on mpranyes 8 en 
rhocies Te lu tersont au la antpènes 


O Les hmphocyes sinés à dent des ymphocyies T 
migrer eus e1y aCarent leur Imuno- 

compétence Las imphacyie à acquéreur 

Emenorompéiencs dar mo saute 


© après avoir quié le thymus ou la moelle osseuse 
sous lorme de celdes mmunccompatenes 
18 ymphocyies = garissent lez nude menaiquen 
arf elles autres amas de Hasu ymphalque Où 58 Gétouis 
18 mutation antgénque 


© Les ymphocyts immunocempétents et matures 
{Qui ontung acivié amipénique) creuent coninuolement 
ans le sang, ans la pe et dar ous 18 gars 
irpnatques de Toraneme 


Circulation des lymphocytes. Les pmphocyces immatures sont issus de la moelle 
osseuse rouge. (Notez qu'il ny a pas de moelle rouge dans la cavité méduilaire de la dis- 
physe des os longs che l'adute. Voir la situation de la moelle osseuse rouge chez 


l'adulte à la page 633) 


cellules dendritiques, les macrophagocytes et les Iympho- 
cytes B activés. Les macrophagocytes intraépidermiques 
de l'épiderme exercent aussi un certain rôle dans la pré- 
sentation de l'antigène. 

Remarquez que tous ces types de cellules sont straté- 
giquement bien placés dans l'rganisme pour rencontrer 
les antigènes et y réagir, Les macrophagocytes, très répan- 
dus dans les organes lymphatiques et es tissus canjonctifs, 
proviennent des monocytes élaborés dans la moelle osseuse 
rouge. En plus de leur rôle dans la présentation de l'anti- 
gène, les macrophagocytes sécrètent des protéines solubles 
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qui activent les lymphocytes T. Les lymphocytes T activés 
libèrent à leur tour des substances chimiques qui poussent 
les macrophagocytes à se transformer en macrophagocytes 
activés. Ces derniers deviennent alors de véritables 
«tueurs»: leur pouvoir phagocytaire se trouve accentué 
ls sécrètent aussi des agents chi- 
miques bactéricides. Comme vous le verrez ultérieu- 
rement, une coopération entre les différents types de 
lymphocytes, ainsi qu'entre les lymphocytes et les macro- 
phagocyies, est à l'œuvre dans presque toutes les phases 
de la réaction immunitaire. 

Bien que l'an trouve des CPA et des lymphocytes 
dans chacun des organes lymphatiques, des cellules spé- 
cifiques vont se concentrer en plus grand nombre dans 
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Quels types de cellules participent à la présentation de 
l'antigène ? 
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FIGURE 22. 
Rôle des cellules présentatrices d'antigènes dans l'immu- 
nité: phagocytose ou endocytose par récepteurs 
interposés (assimilation de l'antigène), transformation 
et présentation de l'antigène. 


certaines régions, Par exemple, les lymphocytes T se trou- 
vent surtout dans les follicules du cortex des nœuds lym- 
phatiques, les cellules dendritiques et les lymphocytes B 
ont tendance à peupler les centres germinatifs (voir la 
figure 21.4, p. 751), et une population relativement plus 
dense de macrophagocytos se regroupe autour des sinus 
médullaires, Les macrophagocytes tendent à demeurer 
immobiles dans les organes lymphatiques, comme s 
attendaient que les antigènes viennent à eux: par contre, 
les lymphocytes, en particulier les lymphocytes T (qui 
représentent de 65 à 85% des lymphocytes transportés 
par voie sanguine), patrouillent sans cesse l'organisme 
voir la figure 22.7). Cotte particularité augmente considé- 
rablement la possibilité qu'un lymphocyte entre en contact 
avec des antigènes logés dans différentes parties de l'orga- 
nisme, de même qu'avec un très grand nombre de macro- 
phagocytes et d'autres lymphocytes. La circulation des 
lymphocytes peut sembler aléatoire, mais leur émigration 
vers les tissus qui ont besoin de leurs services de protection 
est hautement spécifique et soumise aux signaux de gui- 
dage (moléeules d'adhérence cellulaire) qui se trouvent 
sur les cellules endothéliales des vaisseaux (voir p. 765). 
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Du fait que les capillaires lymphatiques reeueillent 
des protéines et des agents pathogènes dans presque tous 
les tissus de l'organisme, les cellules immunitaires logées 
dans les nœuds lymphatiques occupent une position stra- 
jue pour rencontrer une grande variété d'antigènes. 
Ainsi, dans les tonsiles, les lymphocytes et les CPA agissent 
surtout contre les microorganismes qui envahissent la 
cavité orale et la cavité nasale la rate, pour sa part, joue 
un rôle de filtre qui capte les antigènes transportés par 
voie sanguine. 

En résumé, on peut dire que le système immunitaire 
est un système défensif à deux volets qui utilise des lym- 
phocytes, des CPA et des molécules spécifiques en vue de 
l'identification et de la destruction de toute substance 
dans l'organisme, vivante ou non vivante, qui est identi- 
fiée comme non-soi, autrement dit comme ne faisant pas 
partie de l'organisme. La réaction du système immuni- 
taire à de telles menaces dépend de la capacité de sos col- 
lules (1) de reconnaître les substances étrangères (anti- 
gènes) en se liant à celles-ci et (2) de communiquer entre 
elles de telle sorte que le système immunitaire dans son 
ensemble organise une réponse spécifique à ces antigènes 


RÉACTION IMMUNITAIRE 
HUMORALE 


La stimulation antigénique, c'est-à-dire l stimulation d'un 
Iymphocyte immunocompétent par un antigène envahit 
seur, à lieu habituellement dans la rate ou dans un nœud 
lymphatique, mais elle peut aussi survenir dans n'importe 
lequel des amas de tissu lymphatique. La stimulation anti- 
génique du lymphocyte B provoque la réaction immuni- 
taire humorale, soit a synthèse ot la sécrétion d'anticorps 
réagissant spécifiquement avec l'antigène rencontré. 


Sélection clonale et différenciation 
des lymphocytes B 


Un lymphocyte B immunocompétent qui n'est pas encora 
pleinement fonctionnel est activé (stimulé pour se diffé- 
rencier) lorsque desantigènes se lient aux réceptours da 
sa membrane et effectuent des liaisons avec les récoptours 
adjacents. La liaison de l'antigène est immédiatement sui- 
vie de l'endocytose par récepteurs interposés des complexes 
antigène-récopteur, Ces événements (ainsi que des inter- 
actions avec les lymphocytes T qui seront décrites plus 
loin) déclenchent le processus de sélection clonale, c'est 
ä-dire qu'ils stimulent la croissance et la mitose rapide du 
lymphocyte B afin de former une armée de cellules iden- 
tiques possédant les mêmes récepteurs spécifiques pour 
l'antigène qui a déclenché le processus (figure 22.9), 1 en 
résulte un elone, soit une famille de cellules identiques qui 
sont toutes issues de la méme cellule souche. Dans la sélec- 
tion clonale, c'est l'antigène qui «choisit » un Iymphocyte B 
portant des récepteurs membranaires complémentaires, 
La plupart des cellules du clone deviennent des plas- 
mocytes, les cellules effectrices de la réaction humorale 
qui sécrètent les anticorps. Même si les lymphocytes B ne 
Sécrètent que des quantités limitées d'anticorps, les plasmo- 
cytes élaborent la machinerie interne complexe (en grande 
partie constituée de réticulum endoplasmique rugueux) 
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FIGURE 22.9 
Version simplifiée de la sélection 
clonale d'un Iymphocyte B stimulé 
par la liaison avec un antigène. La 
rencontre initiale stimule Ia réaction pri- 
maire au cours de laquelle la prolifération 
rapide des Iymphacytes B entraine la for- 
mation d'un clone de cellules identiques: 
Ia plupart de ces cellules se transforment 


en plssmoytes producteurs d'anticorps. 
{La production de plasmocytes matures 
n'est pas représentée sur figure: elle se 
‘déroule en cing jours environ ec sur huit 
générations de celules) Les cellules qui ne 
se diférencien pas en plasmocyces 
deviennent des cellules mémoires, qui 
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antgène. Si une celle rencontre survient, 
Les cellules mémoires produisent rapide- 
ment d'autres cellules mémoires et un 
grand nombre de plsmocyres effecteurs 
ayancla même spécificité antigénique. 
Les réactions induites par les celles 
mémoires sont appelées rénctions 
secondaires. 


nécessaire à la synthèse des anticorps au rythme extraor- 
dlinaire d'environ 2000 molécules par seconde, Chacun des 
plasmocytes fonctionne à cette allure pendant quatre à 
cinq jours, puis il meurt. Les anticorps sécrétés, dont cha- 
cun possède les mêmes propriétés de liaison à l'antigène 
que les récepteurs membranaires de la cellule souche. 
culent dans le sang ou la lymphe, où ils se lient aux anti- 
gènes libres pour former le complexe antigène-anticorps. 
Les antigènes ainsi marqués sont détruits grâce à d'autres 

nécanismes spécifiques ou non spécifiques. Certains Lym- 
phogytes du clone ne se transforment pas en plasmocytes 
ct deviennent des cellules mémoires à durée de vie pro- 
longée qui peuvent provoquer une réaction humorale 
quasi immédiate si elles rencontrent de nouveau le même 
antigène (voir la figure 22,9). 


Mémoire immunitaire 


La prolifération et la différenciation cellulaires décrites à 
la figure 22.9 constituent la réaction immunitaire primaire ; 
cette réponse se met en place lors de la toute première 
exposition à un antigène particulier. La réaction primaire 
comporte habituellement une phase de latence de plu- 
sieurs jours (de trois à six) après la stimulation antigé- 
nique. Cette phase représente le temps nécessaire pour la 
prolifération des quelques lymphocytes B spécifiques à 
cet antigène et pour la différenciation de leurs descendants 
en plasmocytes (usines de synthèse d'anticorps fonction- 
nels). Après cette phase, la concentration plasmatique 
d'anticorps augmente et atteint une concentration maxi- 
male vers le dixième jour: c'est la phase de croissance. La 
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Pourquoi la réaction secondaire se produit-ele beaucoup 
lus rapidement que la réaction primaire ? 
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FIGURE 22.10 
Réactions humorales primaire et secondaire. La courbe 
bleue du graphique représente les réactions primaire et secon- 
aire à l'antigène À. Dans la réaction primaire, un certain laps de 
remps s'écoule avant que se produise une augmentation graduelle 
suMie d'une diminution assez rapide de la concentration des a 
corps dans le sang, Une seconde exposition à l'ancigène À au jour 
78 provaque une rénction secondaire qui est à la fois plus rapide 
et plus Intense, Par alleurs, à concentration d'anticorps demeure 
élevée pandant une plus longue période, même si elle n'apparait 
pas sur le graphique. Si une exposition à un autre antigène, land 
gène B, avait également leu au jour 28, la réaction à cer antigène 
serai une réaction primaire, et non secondaire, et la courbe du 
graphique (en rouge) montrerait un tracé semblable à celui qui 
représence la réaction primaire à l'antigène À. 


phase de décroissance intervient lorsque la synthèse des 
anticorps commence à diminuer (figure 22.10). 

Une nouvelle exposition au même antigène, quo co 
soit pour une deuxième où une vingt-deuxième fois, pro- 
voque une réaction immunitaire secondaire. Ce type de 
réaction est plus rapide, plus efficace et plus prolongé que 
la réponse initiale parce que le système immunitaire a 
déjà été sensibilisé à l'antigène et que les cellules mé- 
moires sont en place et «en état d'alerte». Ces cellules 
mémoires assurent ce qui est communément appelé la 
mémoire immunitaire. 

Moins de quelques heures après la reconnaissance 
de l'antigène comme un «ancien ennemi», une nouvelle 
armée de plasmocytes se constitue. En deux ou trois 
jours, la concentration d'anticorps dans le sang grimpe et 
atteint un niveau beaucoup plus élevé que lors de la 
réponse primaire. Les anticorps fabriqués au cours d'une 
réaction secondaire se lient plus facilement (plus solide- 
ment) et leur concentration dans le sang demeure élevée 
pendant des semaines, voire des mois. (C'est ainsi qu'en 
présence des signaux chimiques appropriés, les plasmo- 
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cytes peuvent continuer à fonctionner pendant un laps de 
temps beaucoup plus long que les quatre ou cinq jours de 
la réaction primaire.) Les cellules mémoires subsistent 
pendant de longues périodes chez les humains et un grand 
nombre d'entre elles conservent leur capacité de provoquer 
des réactions humorales secondaires tout au long de la vie. 

Les mêmes phénomènes généraux se produisent au 
cours de la réaction immunitaire à médiation cellulaire 
une réaction primaire mobilise un groupe de 1ympho- 
cytes activés (dans ce cas, des lymphocytes T) et produit 
des cellules mémoires qui peuvent ensuite déclencher 
des réactions secondai 


Immunités humorales 
active et passive 


Lorsque vos lymphocytes B rencontrent des antigènes et 
produisent des anticorps contre ces derniers, vous pré- 
sentez une immunité humorale active (figure 22.11). 
L'immunité active peut être (1) acquise naturellement lors 
d'infections bactériennes et virales pendant lesquelles 
nous pouvons présenter les symptômes de la maladie et 
souffrir un peu (ou beaucoup), et (2) acquise artificielle 
ment lorsque nous recevons des vaccins. Quel que soit le 
mode d'introduction de l'antigène (que l'antigène pénètre 
dans l'organisme par ses propres moyens ou qu'il y soit 
introduit délibérément sous la forme d'un vaccin), la réac- 
tion du système immunitaire ne varie guère. De fait, après 
que les chercheurs eurent constaté que les réactions socon 
daires sont nettement plus vigoureuses, on a assisté à une 
véritable course au développement de vaccins de façon à 
<amorcer» une réaction immunitaire en permettant une 
première rencontre avec l'antigène, La plupart des vac- 
cins contiennent des agents pathogènes morts ou atténués. 
vivants, mais extrêmement affaiblis). Les vaccins sont 
doublement bénéfiques: (1) ils nous épargnent la plupart 
des symptômes de la maladie qui nous affecteraiont au 
cours de la réaction pi et (2) leurs antigènes affai- 
blis fournissent des déterminants antigéniques fonction 
nels qui stimulent la production d'anticorps et assurent la 
mémoire immunitaite. Des chercheurs ont également mis 
au point ce qu'il est convenu d'appeler des injections de 
rappel capables d'intensifier la réaction immunitaire au 
moment de rencontres ultérieures avec le même antigène, 
Les vaccins ont littéralement éradiqué la variole ot 
ont prosque éliminé de nombreuses maladies infantiles 
potentiellement graves comme la coqueluche, la diphtérie, 
la poliomyélite et la rougeole. Chez les adultes, ils ont con- 
sidérablement réduit les cas d'hépatite, de tétanos et de 
méningite. Les vaccins conventionnels présentent toutefois 
quelques inconvénients. Dans cortains cas, ils contiennent 
un antigène atténué qui n'est pas suffisamment affaibli ot 
ils causent alors la maladie qu'ils sont censés prévenir (une 
conséquence rare du vaccin contre la polio). Dans d'autres 
cas, les vaccins déclenchent une réaction allergique. On 
étudie actuellement de nouveaux vaccins antiviraux à 
«ADN nu», injectés dans la peau au moyen d'un fusil 
génétique, qui permettraient de prévenir ces problèmes. 
Limmunité humorale passive se distingue de l'immu- 
nité active par le degré de protection qu'elle procure 
et par la source de ses anticorps (voir la figure 22.11). 


Chapitre 22 


Au lieu d'être élaborés par vos plasmocytes, les anticorps 
sont récoltés (ou obtenus] à partir du sérum d’un donneur 
humain ou animal immunisé. En conséquence, vos lym- 
phocytes B ne sont pas stimulés, la mémoire immunitaire 
né s'établit pas et la protection fournie par les anticorps 
«empruntés » cesse dès que ces derniers se sont naturelle 
ment dégradés dans l'organisme. L'immunité passive est 
communiquée naturellement au fœtus lorsque les anti- 
corps de la mère traversent le placenta et entrent dans la 
circulation fœtale. Pendant plusieurs mois après la nais- 
sance, le bébé est protégé contre tous les antigènes aux- 
quels la mère a été exposée. 

Limmunité passive est artificiellement conférée par 
injection d'un sérum comme la gammaglobuline (fraction 
gamma du sérum sanguin contenant les anticorps d'un 
individu). La gammaglobuline est administrée de façon 
courante après une exposition au virus de l'hépatite. On 
fabrique aussi certains immunosérums spécifiques en labo- 
ratoire pour traiter les intoxications dues aux morsures de 
serpents venimeux (sérum antivenimeux). les infections 
causées par le botulisme et le tétanos (antito 
la rage, car cos intoxications et maladies potentiellement 
foudroyantes pourraient tuer une personne avant que 
l'immunité active ait eu le temps de se constituer. Les 
anticorps administrés assurent une protection immédiate, 
mais leur effet est de courte durée (de doux à trois semaines). 


Anticorps 


Los anticorps, aussi appelés immunoglobulines (1). con- 
stituent le groupe des gammaglobulines des protéines 
sériques. Comme nous l'avons mentionné, les anticorps 
sont des protéines solubles sécrétées par les lymphocytes B 
activés ou par des plasmocytes en réponse à un antigène, 
et ils sont capables de so combiner de façon spécifique 
avec cet antigène. 

Les anticorps sont élaborés en réaction à un nombre 
impressionnant d'antigènes différents. Malgré leur variété, 
tous les anticorps appartiennent à l'une des cinq classes 
d'ig établies selon leur structure et leur fonction. Nous 
verrons ultérieurement en quoi ces classes d'Ig diffèrent: 
pour l'instant, nous allons nous pencher sur les caracté- 
ristiques communes des anticorps. 


Structure de base des anticorps 


indépendamment de sa classe. chaque anticorps possède 
une structure de base formée de quatre chaînes polypep- 
tidiques reliées par des ponts disulfure (liaisons soufre- 
soufre) [figure 22.12). Deux de ces chaînes, les chaînes 
lourdes ou H (H, heavy = lourd), sont identiques et com- 
portent chacune approximativement 400 acides aminés. 
Les deux autres chaînes, les chaînes légères ou L (L, light 
= léger), sont identiques entre elles aussi, mais elles sont 
environ deux fois plus courtes que les chaînes lourdes. Il 
existe deux types possibles de chaînes L : le type kappa (x) 
et le type lambda (A). Les chaînes lourdes présentent une 
région charnière flexible située à peu près en leur milieu. 
Remarquez que les ponts disulfure relient également des 
acides aminés entre eux dans la même chaîne lourde ou 
dans la même chaîne légère (voir la figure 22.12). Comme 
les acides aminés ainsi regroupés sont à environ 110 acides 
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Pourquoi les formes passives d'immunité n'établssent- 
elles pas de mémoire immunitaire ? 


Acquis cquise 
naturellement aniheiclement 


FIGURE 22.11 
‘Types d'immunité acquise. Les rectangles verts représencent 
Les rypes acufs d'immunité dans lesquels s'éabli la mémoire 
immunitaire. Les rectangles orangés représentent les types passifs 
d'immunité de courte durée: aucune mémoire immunitaire ne 

5e constitue. 


aminés les uns des autres, los parties intermédiaires des 
chaînes polypeptidiques forment des anneaux caractéris- 
tiques, ou domaines. Lorsque Les quatre chaînes sont com 
binéos, elles forment une molécule appelée monomère 
d'anticorps qui comprend deux moitiés identiques com 
posées chacune d'une chaîne lourde et d'une chaîne légère. 
La molécule toute entière est en forme de T ou de Y. 

Chacune des quatre chaînes d'un anticorps possbde 
une région variable (V) à une extrémité et une région 
constante (C), beaucoup plus grosse, à l'autre extrémité. 
Les régions variables présentent des différonces impor- 
lantes dans les anticorps qui réagissent à des antigènes 
différents, mais les régions constantes sont identiques (ou 
presque) dans tous les anticorps d'une classe donnée, Les 
régions variables des chaînes lourdes et légères de chaque 
moitié s'associent pour constituer un site de fixation à 
l'antigène (voir la figure 22.12) dont la forme lui permet de 
«s'ajuster» à un déterminant antigénique spécifique d'un 
antigène. Par conséquent, chaque monomère d'anticorps 
possède deux sites de fixation à l'antigène. 

Les régions constantes qui forment la tige du mono- 
mère d'anticorps déterminent la classe de l'anticorps et 
assurent des fonctions communes à tous les membres de 
cette classe: ce sont les régions effectrices de l'anticorps 
ictent (1) à quelles cellules et substances chimiques 
ticorps peut se Lier et (2) comment la classe d'anticorps 
va fonctionner en vue d'éliminer l'antigène. Par exemple, 
certains anticorps ont la capacité de Bxer le complément 
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{a) Molécule d'anticorps 


FIGURE 22.12 
Structure de base des anticorps. (a) La structure de base 
d'un anticorps comprend quatre chaines polypeptidiques reliées 
par des ponts dislfure (S—S). Deux des chaînes sont des chaînes 
légères courtes: les deux autres sont des chaînes lourdes longues, 
Chaque chaîne possède une région variable (V) (qui diffère d'un 
anticorps à l'autre) et une région constante (C) (essentiellement 
identique dans déférencs anticorps de la même classe). Les régions 
variables constituent les sites de fixation à l'antigène: chaque 
monomère d'anticorps possède donc deux sices de fixation à 
l'anigène. (b) Grossissemenc d'un décerminant anéénique lé à 
un sie de fhration à l'ancigène. (c) Image générée par ordinateur 
de la structure d'un anticorps. Chaque peti point (sphère) de 
couleur représence un des acides aminés des chaînes 
polypeptidiques 


ou de circuler dans le sang, alors que d'autres so trouvent 
principalement dans les sécrétions organiques ou pos- 
sèdent la capacité de traverser la barrière placentaire, et 
ainsi de suite, 


Classes d’anticorps 


Les cinq principales classes d'immunoglobulines sont 
désignées par les abréviations IgM, IA, IaD, leG et ILE, 
selon la structure des régions C (constantes) de leurs 
chaînes lourdes. Comme vous pouvez le constater dans le 
tableau 22,3, l'IgD, l'IG et l'E ont la même structure de 
base en Y et sont donc des monomères. L'IgA existe à la 
fois sous forme de monomère et sous forme de dimère 
(eux monomères liés). (Seule La forme dimère est illus- 
trée dans le tableau.) En comparaison avec les autres 
anticorps, l'IgM est un énorme anticorps, un pentamère 
(penta = cinq) formé de cinq monomères réunis. 

Les anticorps de chaque classe assument des rôles 
biologiques légèrement différents dans la réaction immu- 
nitaire et ne se trouvent pas tous au même endroit dans 
l'organisme. Par exemple, l'I&M est la première classe 
d'anticorps libérée dans le sang par les plasmocytes. L'I8G 


Site de fivation 
àl'anige 


Parie de VL. 


{&) Site de fixation à l'antigène, grossl 


C] 


est l'anticorps le plus abondant dans le sérum et le soul à 
traverser la barrière placentaire; c'est ainsi que l'immu- 
nité passive est transmise par la mère au fatus. Seules 
l'IgM et l'IgG ont la capacité de fixer le complément, L'IÿA 
sous forme de dimère, aussi appelée IgA sécrétoire, 50 
Lrouve surtout dans le mucus et les autres sécrétions qui 
humectent les surfaces corporelles. Cet anticorps joue un 
rôle de premier plan en empêchant les agents pathogènes 
de pénétrer dans l'organisme. L'IgD est toujours liée à la 
surface des lymphocytes B: elle agit donc comme récop- 
teur antigénique de ces cellules. Les I8E ne se trouvent 
presque jamais dans le sérum et elles sant les «fautrices 
de troubles» responsables de certaines allergies, Toutes 
ces caractéristiques, spécifiques de chacune des classes 
d'immunoglobulines, sont résumées dans le tableau 22.3, 
Mémorisez le mot MADGE pour vous souvenir des cinq 
types d'Ig: M pour macro (gros pentamère) ou matinal [les 
premiers arrivés), À pour avant-poste (ls sont au premier 
plan en étant sécrôtés sur les surfaces corporelles), D pour 
dessus (ils sont liés à la face externe des lymphocytes B), 
G pour général (les plus abondants) et grossesse (ils pas- 
sent à travers le placenta) et enfin E pour ennuis, éternue- 
ments (ils sont responsables de certaines allergies). 
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Mécanismes de la diversité 


des anticorps 
Nos divers plasmocytes peuvent fabriquer plus de un mil- 
iard de types d'anticorps différents. Étant donné que les à g LteD ex pres Bajours sien à 


corps, comme toutes les protéines, sont spécifiés par Là surface d'un lymphocyte B, où elle 
les gènes, on pourrait croire qu'un individu possède des joue le rèle de récepteur d'antigènes 


rilliards de gènes. Or, il n'en est rien; chaque cellule de rs RERO, 
l'organisme contient environ 100 000 gènes qui codent important dans l'activation des |ym- | 
pour toutes les protéines que doivent élaborer les cellules. TT 
Comment un nombre limité de gènes peut-il générer Lg euisce sous forme de monomère 
un nombre apparemment sans limite d'anticorps diffé- ‘et de pentamère (cinq monomères 
rents? Des études portant sur la recombinaison génétique se ER roes 
ia segments d'ADN ont montré que Le gènes qui codeont | LA? CU, 
pour les protéines de chaque anticorps ne sont pas pré- gènes, Sous a forme de pentamère 
sents comme tels dans les cellules embryonnaires et les % (ilustrée ci-contre), ele circule dans 
llules souches d'un individu. Plutôt que d'héberger une Le plasma sanguin et est a première 
série complète de «gènes d'anticorps», les cellules souches casse de |g libérée par les plasmo= 
des lymphocytes B contiennent quelques centaines de Je pres au cours de a rénction primaire. 
pièces détachées (segments d'ADN) que l'on peut se repré- {pentamère) (E Eee es es 
sentor comme un «jeu de construction pour des gènes Fe SRE CAREE | 
j'anticorps». Ges segments d'ADN sont réarrangés, mis M ae qu à Roue 
out à bout, et constituent lo gène de l'anticarps pour un pathogène qui a stimule la formation 
lvmphocyte B lorsque ce dernier se transforme en plas- S1gM) En raison de ses nombreux | 
mocyte at devient immunocompétent: ce procossus ost nes | 
ippelé recombinaison somatique. Co gène peut alors un puissanc agent agglutinanc qui fixe 
Seite pour Le aise d'un etieorpe ul fem soit ER 
les récepteurs de la membrane plasmique des lympho- æ LG est l'anticorps majortaire dans 
cytes B, soit les anticorps qui sont libérés plus tard (par SE Le sérum: elle représente de 75 à | 
85% des anticorps ireulants, Elle 


les plusmocytes issus de ces derniers) à la suite de la sti- 
sulation par l'antigène. protège contre les bactéries, les | 


Dans un lymphocyie B immature, les sogments de gènes Fate Fassthen | 
qui codent pour les chaînes légères ot lourdes (exons) sont me | 
physiquement séparés par des segments d'ADN (intrans) principal anticorps des réactions pri. 
qui ne posshdent pas de fonctions de codage pour lu maire et secondaire. El traverse le 
synthèse d'une protéine, mais qui sont situés sur le même placenta ec produit une Immuné 


chromosome. (Consultez le chapitre 3 au besoin pour passive chez le foetus. 


vous rappeler cette terminologie.) Les chaînes légères et L'IgA sous forme de monomère est 
ta réunies nat | présene en quand ete danse 


lourdes sont fabriquées séparément et par las Ce 
a ia molécule d'anticorps. Une w Pr plasma, Sous forme 
pour former la molécule d'anticorps. Une version si PPS ne 


fée du processus de recombinaison somatique u Rem TE, 


dans la production d'un type de chaîne légère d'anticorps ga sean baie nn (ER 
(chaîne de type kappa) est décrite et représontéo à la (amère) cent œ ME A AL ENS 
figure 22.13. Les événements qui contribuent à la forma- Eribue à empêcher les agents patho- 
tion des chaînes lourdes sont semblables, mais le pro- æènes de s'ateacher à la surface des 
cessus est beaucoup plus complexe à cause de la plus cellules épihélales (y compris des 
grande variété do sogments de gène (ADN) qui codent muqueuses ec de l'épiderme). 

pour les régions constantes des chaînes lourdes. (Rapplez- LIRE est un peu plus grosse que l'8G. 
vous que ce sont les régions C des chaînes lourdes qui La Elle est sécrétée par les plasmocytes 
déterminent la classe d'un anticorps.) dans la peau, les muqueuses des voies 


Un seul plasmocyte peut fabriquer plusieurs types de gastro-intestinales et respiratoires et, 


A ee . les tonsilles. Sa üige se lie aux masto- 
chaînes lourdes, produisant deux classes d'anticorps (ou Per ‘et aux granulocytes basophiles 
plus] pour le même antigène. Par exemple, les premiers mer eur 
anticorps libérés Lors de la réponse immunitaire primaire récepteur sont activées par un ant. 
sont des IgM: plus tard, les plasmocytes sécrôteront des gène. ele déclenche la ibération 
leG. Lors de la réponse secondaire, presque tous les anti- d'histamine et d'autres substances | 
corps seront de type 196. chimiques qui pardicipent à l'nflam- 
ÿ à _— ration et à certaines réacions aller. 
Cibles et mécanismes d’action giques. Habituellement, elle existe à 
Fétat de races dans le plasma, mais 
des anticorps 63 concentrations augmentant dans 
Les anticorps ne possèdent pas la capacité de détruire les cas d'alerges graves ou de para 
rectement les « envahisseurs» porteurs d'antigènes, mais sitoses chroniques du tube digeset. 


ils peuvent les inactiver et les marquer afin qu'ils soient 
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variables itomédiares  consiants 
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{&) ADN embryonnaire Matuation du ymphocyte 8 
{gène pourla chaîne kappa) | er éossage de ADN 


(0) Gène fonctionnel Tansrtion 
| 
{e) ARN prémessager Épissage 
U 
Ce K] 
(4) ARNm final Traduction 


Molécule 
d'anticorps 
Légende : 0 


Œ= = Sogments aans fonction de codage (irons) 


FIGURE 22.13 
Recombinaison somatique et formation d'une chaîne 
légère d'anticorps (de type kappa). (a) Dans les cellules 
embryonraires, le gène codant pour la chaîne légère de eype 
Kappa a | région constante (C), 4 segments codant pour là 

chaine  () ec de 200 à 300 segments codant pour les régions 
variables (V); ces segments d'ADN sont séparés par des segments 
d'ADN ne possédant pas de fonctions de codage (gris). (b) Au 
cours de Ia maturation des lymphocytes B, un segment V choisi au 
Hasard est recombiné avec un des segments J ec avec le segment © 
afin de former le gène actif pour la chaîne légère. Les segments 
intermédiaires sont éliminés (épissage). (c) Transcription du 
nouveau gène en ARN prémessager. (d) Épissage des segments 
sans fonction de codage (introns) pour former l'ARN messager 
final. (e) Traduction de l'ARNm final en protéine, formant là 
chaine légère avec les régions variables, constante et] (jonction). 
(Notez que 1 région ] du polypeptide st considérée comme une 
partie de la région variable [V. à là figure 22.12] Les régions V. 
«€ des chaînes lourdes ne sont pas indiquées dans Ia molécule 
d'anticorps illustrée afin de simplifier a figure. 


détruits par les macrophagocytes (Bgure 22.14). L'événe- 
ment commun à toutes les interactions entre un anticorps 
et un antigène est la formatian des complexes antigène- 
anticorps, où complexes immuns, Les mécanismes de 
défense employés par les anticorps sont la neutr 
l'egglutination, la précipitation ainsi que la Sxation du 
complément. Parmi ces mécanismes, la fixation du com- 
plément et la neutralisation sont les plus importants. 

La fixation et l'activation du complément constituent 
l'arme principale des anticorps contre les antigènes cellu- 
laires tels que les bactéries ou les globules rouges incom- 
patibles. Lorsque les anticorps se fixent à des collules, ils 
changent de forme pour exposer les sites de fixation du 
complément sur leurs régions constantes (voir la figure 
22.12). Ce phénomène déclenche la fxation de certains 
facteurs du complément sur la surface de la cellule portant 
l'antigène, suivie de la 1yse de sa membrane plasmique. De 
plus, comme nous l'avons vu précédemment, les molécules 
libérées au cours de l'activation du complément amplifient 
de beaucoup la réaction inflammatoire ot déclenchent lo 
processus d'opsonisation, lequel favoriso la phagocytose 
par les macrophagocytes et les granulocytes noutrophiles. 
Se met alors en place un cycle de rétroactivation qui fait 
lervenir un nombre de plus en plus grand d'éléments. 
voués à la défense de l'organisme. 

La neutralisation, le mécanisme effecteur le plus 
simple, est mise en œuvre lorsque l'anticorps bloque les 
sites spécifiques situés sur les virus ou les exotoxines bac- 
tériennes (substances chimiques toxiques sécrétées par 
les bactéries). Le virus ou l'exotoxine no pouvent alors 
plus se fixer sur les récopteurs de la membrane plasmique 
de nos cellules et causer le dysfonctionnement ou la mort de 
cos dernières. Les complexes antigène-anticorps finissent 
par être détruits par les phagocytes, 

Les anticorps possèdent au moins deux sites do fixa- 
tion à l'antigène : en conséquence, un anticorps peut s'atta- 
cher à des déterminants antigéniques identiques portés par 
plusieurs molécules d'antigène et farmor ainsi dos assam- 
blages en treillis, Quand les antigènes de plusieurs col. 
lules sont réunis par des anticorps, les liens établis entre 
les antigènes provoquent l'apparition d'amas de cellules 
étrangères, ou agglutination. L'IgM, qui est un pentamère 
test donc munie de dix sites de fixation à l'antigène (voir. 
le tableau 22.3), est un agent agglutinant particulièrement 
puissant. 1 faut se rappeler que c'est ce type de réaction qui 
se produit lorsque du sang incompatible est transfusé (los. 
globules rouges étrangers s'agglutinent) et qui est utilisé 
dans les épreuves de détermination des groupes sanguins 
{voir p. 653). La précipitation est un mécanisme similaire 
dans lequel des molécules solubles (plutôt que des cellules) 
sont réunies pour former de gros complexes qui se déposent 
et ne font plus partie de la solution. Comme les bactéries 
agglutinées, ces molécules d'antigène précipitées (immobi- 
lisées) sont beaucoup plus facilement capturées et englo- 
bées par les phagocytes que ne le sont les antigènes libres. 


Anticorps monoclonaux 

Outre leur rôle dans l'immunité passive, des anticorps 
préparés à des fins commerciales sont utilisés dans la 
recherche fondamentale, dans la recherche clinique et 
dans le traitement de certains cancers. Les anticorps 
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La fixation du complément et l'agglutination contribuent toutes deux à la 
phagocytose, mais leurs mécanismes d'action ne sont pos les mêmes. En quoi 


différent-ils? 


] 


Fig et active 


FIGURE 22.14 


Mécanismes d'action des anticorps. Les anticorps agissent contre les virus libres, 
les ancigènes de globules rouges, les coxines bactériennes ec les bactéries intactes. 


monoclonaux, auxquels on a recours dans ces cas, sont 
synthétisés par les descendants d'une seule cellule; il 
s'agit de préparations d'anticorps purs qui sont spéci- 
fiques pour un déterminant antigénique unique. 

La technique actuelle pour fabriquer des anticorps 
monoclonaux fait intervenir la fusion de cellules de 
tumeurs (myélomes) mutantes ot de lymphocytes B. Les ol 
lules hybrides qui en résultent, appelées hybridomes, pos- 
sèdent les caractéristiques recherchées des deux lignées 
parentales, Elles prolifèrent indéfiniment en culture de 
tissu (comme le font les cellules de myélomes) et elles éla- 
borent un type d'anticorps hautement spécifique pour un 
antigène donné (comme le font les lymphocytes B). 

On utilise les anticorps monoclonaux pour confirmer 
un diagnostic de grossesse (les anticorps reconnaissent 
l'hormone de grossesse (hCG] dans l'urine d'une fomme 
enceinte), de certaines maladies transmissibles sexuelle. 
ment, de quelques formes de cancer (dont le cancer du 
côlon), de l'hépatite et de la rage. Dans chacun de ces der- 
niers cas, les épreuves d'anticorps monoclenanx sont 
beaucoup plus spécifiques, sensibles et rapides que les 
épreuves diagnostiques traditionnelles. Les anticorps 


monoclonaux sont également utilisés pour traiter la lou- 
cémie et les lymphomes, des cancers qui se manifestent 
dans la circulation sanguine et qui sont ainsi facilement 
accessibles par les anticorps injectés. De nombreux cas de 
rémission partielle ont été signalés dans des situations 
qui semblaient sans espoir, Dans le traitement de certains 
cancers, les anticorps monoclonaux sont également cou- 
plés à des médicaments anticancéreux (comme des « mis- 
siles à tête chercheuse ») afin de diriger un médicament 
toxique vers des cellules cancéreuses disséminées dans 
l'organisme. Cotte approche ne donne toutefois pas tou- 
jours les résultats escomptés. 
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RÉACTION IMMUNITAIRE 
À MÉDIATION CELLULAIRE 


Malgré leur immense polyvalence, les anticorps four- 
nissent seulement une immunité partielle. [ls nous sont 
Uès utiles dans les cas où la proie est bien évidente, mais 
ils s'avèrent plutôt désarmés devant des microarganismes 
infectieux comme le bacille de la tuberculose, qui s'insinue 
rapidement dans les cellules pour s'y multiplier. Dans de 
tels cas, c'est la réaction immunitairo à médiation cellu- 
laire qui doit intervenir. 

Les lymphocytes T, les médiateurs de l'immunité cel- 
luluire, forment un groupe de cellules diverses, beaucoup 
plus complexes que les lymphocytes B tant sur le plan de 
leur classification que sur le plan de leur fonction. Il existe 
deux populations principales de lymphocytes T effec- 
teurs. Cette classification distingue les lymphocytes T4, 
où CDA, exprimant l'antigène (ou marqueur de surface) 
CD4 et les lymphocytes T8, ou CDS, exprimant l'antigène 
CD8, selon les récepteurs (glycoprotéines) présents sur la 
membrane plasmique des lymphocytes matures (récep- 
tours CD4 où CD8; CD, «classe de différenciation »). Cx 
récepteurs de la membrane plasmique sont différents des 
récepteurs d'antigène des lymphocytes T, mais ils jouent 
un rôle dans les interactions qui s'établissont entre les col- 
lules ou entre une cellule et des antigènes étrangers. Los 
lymphocytes CD4, aussi appelés cellules T4, sont surtout 
des lymphocytes T auxiliaires (Ty, ou lymphocytes T 
«helper»), alors que les lymphocytes CD8, ou cellules T8, 
sont des lymphocytes T cytotoxiques (Te). Outre ces deux 
grandes catégories de lymphocytes T, i existe les lymph 
cytes T de l'hypersensibilité retardée (Tom, un type part 
culier de cellule Tu) les lymphocytos T supprossours (Ts) 
qu'on croit dérivés de cellules T8) et les lymphocytes T. 
mémoires, Nous reviendrons sur les rôles de cos cellules 
un peu plus loin. 

Avant d'aborder en détail la réaction immunitaire à 
médiation cellulaire, nous allons résumer quelques informa- 
tions préliminaires et comparer l'importance des réactions 
humorale et cellulaire dans le plan d'ensemble de l'immu- 
nité. Les anticorps solubles, produits par les plasmocytes 
(lignée des lymphocytes B), constituent sous plusieurs 
aspects l'arme la plus simple de La réaction immunitaire. 
La spécialité des anticorps consiste à réagir aux bactéries 
intactes et aux molécules étrangères solubles dans l'envi 
ronnement extracellulaire, c'est-à-dire libres dans les 
sécrétions corporelles et les liquides tissulaires, ainsi que 
dans le sang et la lymphe circulants. Les anticorps n'enva- 
hissent jamais les tissus solides, à moins que ceux-ci pré- 
sentent une lésion. Fondamentalement, les anticorps et 
les agents pathogènes font une course contre la montre, les 
uns pour se mobiliser, les autres pour se multiplier, et cette 
guerre ne fera pas de quartiers. I faut se rappeler, toute- 
fois, que la formation des complexes anticorps-antigène 
ne détruit pas les antigènes; elle prépare plutôt l'antigène 
pour la destruction par les mécanismes de défense non 
spécifiques et par les lymphocytes T activés. 

Contrairement aux lymphocytes B et aux anticorps, 
les lymphocytes T sont incapables de «voir» les anti: 
gènes libres ou les antigènes qui sont à l'état naturel. La 
majorité des récepteurs membranaires des lymphocytes T 


reconnaissent seulement les fragments transformés 
d'antigènes protéiniques [les séquences d'acides aminés 
plutôt que la structure tridimensionnelle) disposés à la 
Surface de certaines cellules de l'organisme. La présenta- 
tion des antigènes doit se faire dans des circonstances 
précises, En conséquence, les lymphocytes T sont mieux 
adaptés aux interactions intercellulaires, et la plupart des 
attaques directes sur les antigènes (dont les lymphocytes 
T cytotaxiques sont les médiateurs) visent les cellules de 
l'organisme infectées par des virus, certaines bactéries ou 
autres parasites intracellulaires, les cellules de l'organisme 
anormales ou cancéreuses ainsi que les cellules de tissus. 
injectés au greffés. 


Sélection clonale et 
ifférenciation des lymphocytes T 


Le facteur déclencheur de la sélection clonale et de la diffé- 
renciation est le même pour les lymphocytes B ot T:il s'agit 
de la fixation à l'antigène. Cependant, ainsi que nous 
allons le voir bientôt, le mécanisme par lequel es 1ympho= 
cytes T reconnaissent « leur » antigène est très différont ot 
comporte certaines restrictions propres à ces cellules, 


Reconnaissance de l’antigène 
et restriction du CMH 


Comme les lymphocytes B, les lymphocytes T immuno- 
compétents sont activés lorsque les régions variablas da 
leurs récepteurs membranaires se lient à un antigène 
«reconnu ». Cependant, les lymphocytes T doivent accom- 
plir une double reconnaissance, c'est-à-dire une racon- 
naissance simultanée du non-soi (l'antigène) et du soi 
(protéine du CMH d'une cellule da l'organisme), 

Deux types de protéines du CMH jouent un rôle 
important dans l'activation des lymphocytes T. Los pro- 
téines du CMH de classe 1 sont présentes sur presque 
toutes les cellules nucléées de l'organisme (c9 qui exclut 
les globules rouges). Après avoir été synthétisées dans le 
réticulum endoplasmique, les protéines du CMH do 
classe L se lient à un fragment de peptide de 8 ou 9 acides 
aminés de long transporté dans le réticulum endoplasmique 
depuis le cytosol par des protéines de transport spéciales 
appelées TAP (« transporter associated with antigen pro- 
cossing»). Ainsi «chargées», les protéines du CMH de 
classe migrent ensuite vers la membrane plasmique pour 
présenter le fragment protéique auquel elles sont liées. 
Les protéines du CMH de classe 1 montrent des fragments de 
protéines synthétisées dans la cellule — soit des morceaux 
de protéines cellulaires (du soi), soit des peptides prove- 
nant d'antigènes endogènes. Les antigènes endogènes sont 
des protéines étrangères qui sont synthétisées dans uno 
cellule de l'organisme, comme les protéines virales pro- 
duites par des cellules infectées par un virus ou des pro- 
téines étrangères febriquées par une cellule cancéreuse. 

Contrairement aux protéines de classe 1 qui sont répan- 
dues un peu partout dans l'organisme, les protéines du 
CMH de classe Il apparaissent seulement à la surface des 
lymphocytes B matures, de certains lymphocytes T et des 
cellules présentatrices d'antigène, où elles confèrent aux 
cellules du système immunitaire la capacité de se recon- 
naître. Comme les protéines de classe L elles sont synthé- 
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tisées dans le réticulum endoplasmique et se lient à des 
fragments de peptides. Toutefois, les fragments auxquels 
elles se lient sont plus longs (12 à 17 acides aminés) et elles 
proviennent aussi bien de protéines cellulaires que d'anti- 
gènes exogènes (antigènes étrangers) qui ont été phago- 
cytés et dégradés dans la vacuole phagolytique. Les protéines 
du CMH de classe I vont du réticulum endoplasmique au 
complexe golgien puis dans les phagosames où elles se 
lient à des fragments de protéines dégradées. Les vacuoles 
sont alors recyclées à la surface de la cellule où les pro- 
téines du CMH de classe Il présentant leur butin. 

Le rôle des protéines du CMH dans la réaction immuni- 
taire est essentiel: elles fournissent Le moyen de signaler 
aux cellules du système immunitaire que dos microorga- 
nismes infactioux se cachent dans les cellules de l'orgn- 
nisme, Sans ce mécanisme, les virus et certaines bactéries 
qui so développent bien dans les cellules se multiplie- 
raient sans se faire déranger ni remarquer. Lorsque des 
protéines du CMH sont associées à des fragments de nos 
propres protéines (celles du soi), les lymphocytes T qui 
passent par là raçoivent le signal « Laisse ceite cellule 
tranquille, elle est à nous!» et no tiennent donc pas 
compte de cette cellule. En revanche, lorsque des pro- 
téines du CMH sont associées à des peptides antigéniques 
{exogènes ou endogènes), elles trahissent leurs onvahis- 
seurs et «sonnent l'alarme» de deux façons: (1) on ser- 
vant de «sites de fixation» pour l'antigène et (2) on for- 
mant la partie «soi des complexes soi-non-soi 
lymphocytes T doivent reconnaître pour être acti 


Activation des lymphocytes T 


L'uctivation des lymphocytes T ost en réalité un processus 
à deux étapes qui fait intervenir la liaison à l'antigène et 
la costimulation. 


Étape l: liaison à l'antigène La promibre étape com- 
porte essentialloment ce que nous avons déjà décrit: les 
récapteurs d'antigènes du lymphocyte T se lient à un 
complexe protéine du CMH-antigène à la surface d'une 
cellule de l'organisme. Comme les récepteurs du 1ympho- 
cyte B, les récepteurs antigéniques du lymphocyte T ont 
des régions variable et constante, m ils ont deux 
chaînes polypeptidiques (habituellement alpha et bêta) 
plutôt que quatre. 

Les lymphocytes T auxiliaires et cytotoxiques ont des 
affinités différentes pour la classe de protéines du CMH 
qui contribue à donner le signal d'activation. Cette con- 
trainte, acquise durant le processus d'« éducation» thy- 
mique, est appelée restriction du CMH. Les lymphocytes 
auxiliaires n'ont la capacité de se fixer qu'aux antigènes 
liés aux protéines du CMH de classe LI qui sont habituel 
lement disposées à la surface des cellules présentatrices 
d'antigènes (CPA). Les cellules dendritiques sont les CPA 
les plus puissantes pour les lymphocytes T auxiliaires. 
Comme nous l'avons décrit précédemment (figure 22.8. 
. 776), les GPA attachent de très petites parties d'anti- 
gène aux protéines du CMH de classe IL. De plus, les CPA 
mobiles comme les macrophagocytes intradpidermiques 
migrent dans les nœuds lymphatiques et d'autres amas 
de tissu lymphatique pour procéder à la présentation de 
l'antigène. Grâce à cette alarme rapide, l'organisme évite 
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FIGURE 22.15 
La sélection clonale des lymphocytes T cytotoxiques (Te) 
‘et auxiliaires (T4) fait intervenir la reconnaissance simul. 
tanée du soi et du non-soi. Les lymphocytes T cytotor 
auxaires reçoivent la stimulation nécessaire à leur prolifération 
se diférencient lorsqu'ils se lenc à des fragments d'anci 
étrangers fixés aux protéines du CMH (complexe majeur d'histo- 
compatibilité). Les Iymphocytes T cyrorexiques immunocompé. 
enes sont activés lorsqu'ils se fixent aux antigènes endogènes 
{non-s0i) — dans le présent exemple, une partie d'un virus — 
associés à une protéine du CMH de classe I. (Les protéines de 
casse | sont disposées sur la surface de toutes les cell 
nucléées de l'organisme: elles permetcent ainsi aux lymphocytes T' 
cyrotoxiques de réagir aux cellules infectées ou cancéreuses de 
l'organisme. L'accivation des ymphocytes T auxiliaires esc sem 
blable, sauf que l'antigène traité est associé à une protéine du 
CH de classe || qui ne se trouve ordinairement que sur les cel. 
Iles présentatrices d'anigènes comme les macrophagocytes et les 
cellules dendritiques 


les dommages tissulaires importants qu'il subirait s'il de- 
vait attendre que les antigènes pénètrent dans le sang et 
soient transportés aux nœuds lymphatiques pour être re- 
connus. 

Les lymphocytes T cytotoxiques, quant à eux, sont 
és par des fragments d'antigène associés aux pro- 
léines du CMH de classe 1 (figure 22.15). Comme toutes 
les cellules nuclééos de l'organisme portent des protéines 
du CMH de classe, les lymphocytes T cytotoxiques n'ont 
pas besoin de cellules spéciales présentatrices d'antigènes : 
toute cellule de l'organisme (cellule cible) qui porte un mar- 
queur du soi (CMH Lfragment d'antigène) sur sa mem- 
brane plasmique fera l'affaire. Néanmoins, les cellules qui 
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présentent ainsi l'antigène produisent des molécules de 
costimulation qui sont nécessaires à l'activation des lym- 
phocytes T cylotoxiques I s'ensuit que le processus de 
présentation de l'antigène est essentiellement le même, 
qu'il s'agisse d'un lymphocyte T auxiliaire au d'un lym- 
phocyte T cytotoxique: seuls le type de cellules de pré- 
sentation et la classe de protéines du CMH different. 
Cependant, de très petites variations dans les peptides 
antigéniques exposés peuvent donner lieu, au bout du 
compte, à des degrés très différents d'activation des lym- 
phocytes T. Le processus au cours duquel les 1ymphe- 
cytes T adhèrent et glissent à la surface d'autres cellules à 
la recherche d'antigènes qu'ils pourraient reconnaître est 
appelé surveillance immunitaire. (Notez que ce terme est 
habituellement utilisé pour indiquer uniquement la sur- 
veillance constante des cellules de l'organisme par les 
cellules tueuses naturelles et les lymphocytes T cytotoxi- 
ques dans le but de détecter les antigènes de virus ou de 
collules anormales issues de mutations [cancor].) 

Le récepteur d'antigènes d'un Iymphocyte T (RLT) 
responsable de la reconnaissance du complexe soi-non- 
soi ost relié à plusieurs voies de signalisation intracellu- 
luires, En plus do ce récepteur, d'autres protéines de sur- 
face du Iymphocyte T interviennent au cours de cette 
première étape. Par exemple, les protéines CD4 et CDS 
utilisées pour identifier les deux principaux groupes de 
lymphocytes T sont des molécules d'adhérenco qui con- 
tibuent à maintenir la liaison lors de la roconnaissance 
de l'antigène. En outre, les protéines CDA ot CD8 sont 
associées, à l'intérieur du Iymphacyte T, à des kinases 
(enzymes) qui provoquent la phosphorylation des pro- 
téines cellulaires, en activant certaines et en désactivant 
d'autres lorsque la liaison de l'antigène a lieu. Une fois la 
Ijaison à l'antigène effectuée, le lymphocyte T est stimulé 
mais il est encore «au neutre », comme lorsqu'on démarre 
une voiture mais qu'on n'embraye pas. 


Étape 2: costimulation L'histoire n'est pas encore 
terminéo. Avant qu'un lymphocyte T puisso proliférer et 
former un clone, il doit reconnaître un ou plusieurs 
signaux de costimulation. Parfois, il faut aussi que le lym- 
phocyle T se lie à un autre récoptour de surface d'un 
GPA. Par exemple, les macrophagocytes commencent à 
présenter des protéines B7 (les plus puissants agents de 
costimulation) à la surface de leur membrane lorsque les 
défenses non spécifiques sant mobilisées pour lutter contre 
des microorganismes, La liaison de B7 au récepteur CD28 
d'un lymphocyte est un signal de costimulation crucial, 
surtout pour les lymphocytes T auxiliaires. Les cytokines 
libérées par les macrophagocytes ou les lymphocytes T 
sont également des agents de costimulation: les interleu- 
kines 1 ot 2 (décrites un peu plus loin) sont des exemples 
importants, Comme vous l'avez peut-être deviné, il existe 
plusieurs types d'agents de costimulation, et ils ne pro- 
duisent pas tous la même réaction dans les lymphocytes 
activés. Ce qu'il faut retenir, c'est que les agents de costi- 
mulation, selon les récepteurs auxquels ils se lient, incitent 
les lymphocytes T soit à poursuivre leur activation, soit à 
l'interrompre complètement. Ou, pour reprendre l'ana- 
logie de la voiture, ils peuvent (1) embrayer et appuyer 
sur l'accélérateur ou (2) mettre un frein à l'activité des 
lymphocytes T. 


Un lymphocyte T qui se lie à un antigène sans rece- 
voir de signal de costimulation devient tolérant à cet 
antigène et est incapable de se diviser ou de sécréter des 
cytokines. Cet «assoupissement » face à l'antigènc est appelé 
anergie. On ne sait pas vraiment pourquoi cola se produit, 
mais on croit que la séquence à deux signaux est un méca- 
nisme de protection qui empêche le système immunitaire 
de détruire les cellules saines appartenant à l'organisme, 

Une fois qu'un lymphocyte T a été activé, il grossit ot 
prolifère pour former un clone de cellules qui se différen- 
cient et remplissent les fonctions réservées à leur classe 
de lymphocytes T. Cette réaction primaire atteint un maxi 
mum moins d'une semaine après une seule exposition. 
Une période de destruction se déroule ensuito entre les 7° 
et 30° jours; les lymphocytes T activés meurent los uns 
après les autres et l'activité effectrice disparaît à mesure 
que la quantité d'antigènes diminue. Cette destruction des 
cellules effectrices activées joue un rôle de protoction essen- 
tiel, Les lymphocytes T activés sont en eflet potentiellement 
dangereux. Îls produisent d'énormes quantités de cyto- 
kines inflammatoires, lesquelles contribuent à l'hyper- 
plasie (stimulée par l'infection) des nœuds lymphatiques 
(un signe avant-coureur important de tumeur maligne 
dans le tissu lymphatique). De plus, une fois leur travail 
accompli, les lymphocytes T effecteurs, n'étant plus 
nécessaires, peuvent être détruits. Dans chaque cas, des 
milliers de descendants du clone deviennent des cellules 
mémoires. La mémoire est telle qu'elle peut persister 
longtemps, voire Le restant de la vie; il se constitue ainsi 
un réservoir de lymphocytes T ayant le pouvoir de 
déclencher, en cas de nécessité, les réactions secondaires 
au même antigène. Étant donné que les cellules mémoires 
possèdent plus de molécules d'udhérence, elles pauvent 
adhérer aux CPA avec plus d'efficacité que ne le font les 
lymphocytes T effecteurs de la réaction primaire, 


Cytokines 


Comme dans la réaction inflammatoire, des médiatours chi- 
miques renforcent la réaction immunitaire. Les cytokines, 
médiateurs que l'on trouve dans l'immunité cellulaire, 
comprennent des substances semblables aux hormones, 
soit les lymphokines, des glycoproténes libérées par les 
lymphocytes T'activés, et les monokines, sécrétées par les 
macrophagocytes. Comme nous l'avons déjà mentionné, 
certaines cytokines sont des agents de costimulation des 
lymphocytes T. Par exemple, la prolifération des lympho- 
cytes T est facilitée par deux cytokines qui jouent lo rôle 
d'agents de costimulation: les interleukines 1 et 2 (voir la 
figure 22.16). L'interleukine 1 (1L-1), libérée par les 
macrophagocytes, «costimulo» les lymphocytes T pour 
los inciter à sécréter de l'interleukine 2 (IL-2) ot à synthé- 
tiser d'autres récepteurs d'IL-2 qui migrent vers la mem- 
brane plasmique du lymphocyte. L'interleukine 2 est un 
facteur de croissance clé, Telle une harmone locale, elle 
met en place un cycle de rétroactivation qui pousse les 
lymphocytes T activés à se diviser encore et plus rapide- 
ment. (Linterleukine 2 obtenue par des techniques de 
génie génétique accentue l'activité des lymphocytes T 
cytotaxiques de l'organisme contre le cancer. 

En outre, tous les lymphocytes T activés sécrètent 
une ou plusieurs Iymphokines qui contribuent à l'accrois- 
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FIGURE 22.16 
Rôle majeur des lymphocytes T auxi- 
liaires Les ymphocyces T auxlaires 
mobilisent les deux voies (cellulaire ec 
humorale) de 1 réaction immunicire. 
Après s'être li à la cellule présentatrice 
d'antigènes (CPA), ar exemple un macro 
Phagocyte, et après avoir reconnu I pro- 
saine du CMH de classe Il portant un frag- 
ment du même antigène, un lymphocyte T 
auxiliaire immunocompétent produie un 
clone de lymphocytes T auxlires (non 
Ilustré ii), Tous ces lymphocytes portent 


Chapitre 22 Défenses non spécifiques de l'organisme et immunité 


‘d'anbcorps parles 
Piemocÿiee) 


des récepteurs membranaires identiques 
qui peuvenc se fier au complexe CMH- 
ancigène. De plus, le macrophagocyce 
Hibère l'incerleukine 1, un agent de cost. 
multion qui accroï l'activation des Iym- 
phocyues T. (a) Les ymphocytes T aux. 
laires activés lbèrent linerleukine 2, un 
agenc de costimultion qui accentue la 
prohféraion ec l'ctvicé d'autres Iympho- 
cyres T auxiliaires (spécifiques pour le 
même décerminanc antigénique). Line 
leukine 2 contribue aussi à l'activation des 
iymphocyres T cyrotaxiques ec des lym- 
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phocyres B. (b) Les lymphocytes T auxi- 
Hires ec les lymphocytes B doivent quel 
quefois coopérer de façon directe afin que 
se produise l'acciation complère des Iym- 
phocytes B. Dans de ces cas, les Iympho- 
yres T auxilaires se lie aux protéine 

‘du CMH de classe I poreanc un fragment 
de l'anigène traité par le ymphocyte B 
ce complexe es situé sur la membrane 
plasmique du iymphocyte 8 activé), puis 
Hibèrent de l'iterieukine comme signal de 
costimultion. 


sement et à la régulation de la réaction immunitaire et des 
défenses non spécifiques. Certaines cytokines (perforine 
«1 lymphotoxine) sont des toxines cellulaires; d'autres 
{l'intorféron gamma, par exemple) augmentent l'activité 
phagocytaira des macrophagocytes; d'autres encore sont 
des facteurs de l'inflammation. Nous présntons un ré- 
sumé des iymphokines et de leurs effots sur les cellules 
cibles au tableau 22.4, p. 790-791). 


Rôles des lymphocytes T 
spécifiques 


Lymphocytes T auxiliaires 


Les lymphocytes T auxiliaires sont des cellules de régula- 
tion qui jouent un rôle central dans la réaction immuni- 
taire. Une fois sensibilisés grâce à la présentation de 
l'antigène par la CPA. leur principale fonction consiste à 
stimuler chimiquement ou directement la prolifération 
d'autres lymphocytes T et des lymphocytes B qui sont 
déjà liés à l'antigène (Bgure 22.16). En fait, sans le rôle de 
«chef d'orchestre» joué par les lymphocytes T auxi- 
liaires, il n'y a pas de réaction immunitaire. Des lympho- 
Kines apportent l'assistance chimique nécessaire au 
recrutement d'autres cellules immunitaires pour com- 
battre les envahisseurs (figure 22.16). 

Les lymphocytes T auxiliaires entrent aussi en inter- 
action directe avec les lymphocytes B qui portent sur leur 


surface des fragments d'antigènes liés aux récepteurs du 
CMH de classo II (figure 22.18b): dans ce cas, ca sont les 
lymphocytes B qui présentent l'antigène aux lympho- 
éytes T auxiliaires. Chaque fois qu'un lymphocyte T'auxi- 
liaire se fixe à un lymphocyte B activé, le lymphocyte T 
libère l'interleukine 2 (t d'autres lymphokines). Los 1ym- 
phocytes B peuvent être activés uniquement on so lant à 
certains antigèncs (antigènes T indépendants) — commo 
les polysaccharides que l'on trouve dans les capsules et 
les flagelles des bactéries ou d'autres antigbnes à détermi- 
nants antigéniques répétitifs —, mais la plupart des anti- 
gènes requièrent l'« aide» (la costimulation) des lympho- 
cytes T pour activer les lymphocytes B sur lesquels ils se 
sont fixés. Cette variété plus fréquente d'antigènos est ap- 
poléc antigènes T dépendants. En général, les réactions 
de l'antigène T indépendant sont faibles et de très courte 
durée. Le processus de division des lymphocytes B se 
poursuit tant qu'il est stimulé par les lymphocytes T'auxi- 
liaires. Les lymphocytes T auxiliaires contribuent donc à 
activer le potentiel protecteur des lymphocytes B. 

Les Iymphokines libérées par les lymphocytes T'auxi- 
Hiairos mobilisent Les cellules immunitaires et los macropha- 
gocvtes: elles attirent également d'autres types de globules 
blancs dans la région de l'invasion et accentuent considé- 
rablement les défenses non spécifiques. Tandis que les 
substances chimiques font venir de plus de plus de cel- 
lules dans la bataille, la réaction immunitaire s'accélère, 
et les antigènes sont submergés par Le nombre même des 
éléments immunitaires qui luttent contre eux. 
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Lymphocytes T cytotoxiques 


Les lymphocytes T cytotoxiques, aussi appelés lympho- 
cytes T tueurs, sont les seuls lymphocytes T capables 
d'attaquer directement d'autres cellules et de les détruire. 
Les lymphocytes T cytotoxiques activés patrouillent les 
cirulations sanguine et lymphatique et parcourent les 
organes lymphatiques à la rechorcho d'autres cellules qui 
portent des antigènes auxquels ils ont été sensibilisés. 
Leurs cibles principales sont les cellules infectées par des 
virus, mais ils s'attaquent aussi aux collules infectées par 
certaines bactéries intracellulaires (comme le bacille de la 
tuberculose) ou des parasites, des cellules cancéreuses et 
des cellules étrangères introduites dans l'organisme par 
transfusion sanguine ou greffe d'organe. 

11 faut se rappoler que toutes les cellules nucléées de 
l'organisme portent des protéines du CMH de classe 1 sur 
leur membrane plasmique et que, par conséquent, toute 
cellule anormale ou infectée peut être détruite par les 
lymphocytes T cytotoxiques: il suffit que l'antigène et les 
agents de costimulation (habituellement l'IL-2 libérée par 
les lymphocytes T auxiliaires) soïent présents. Au début 
de l'attaque, le lymphocyte T cytotoxique doit «s'arrimer » 
äune protéine du CMH de classe 1 de la cellule cible qui 
présente un fragment de l'antigène. L'attaque contre des 
cellules humaines étrangères, comme celles d'un greffon, 
est plus difficile à expliquer parce que les protéines du 
CMH de classe 1 sont identifiées au non-soï ou considé- 
rées comme des antigènes, même si elles ne sont pas a6s0- 
clés à un antigène. Dans ce cas, il semble que les lympho- 
cytes T cytotoxiques du receveur «voient» parfois les 
protéines du CMH de classe 1 comme une association 
d'une protéine du CMH de classe I avec un antigène. 

La relation entre les protéines du CMH de classe L et 
les lymphocytes T cytotoxiques est aussi illustrée par la 
relation entre les protéines du CMH de classe 1 ot Les col- 
lules tuousos naturelles, lesquelles portent également dos 
récepteurs qui se lient aux antigènes du CMH de classe L. 
Bien que les antigènes du CMH activent la cytolyse par les 
lymphocytes T cytotoxiques, ils mettent en gardo les 
cellules tueuses naturelles. De fait, les cellules tueuses 
naturelles «rachorchent » l'absence d'antigène du soi de 
classe I, laquelle s'observe fréquemment lors d'une infec- 
tion virale ou d'une transformation maligne, de même 
qu'après une groffe d'organe ou de tissu. Les cellules 
tueuses naturelles traquent donc les cellules anormales 
où étrangères que les lymphocytes T cytotoxiques sont 
incapables de « voir ». 

Le mécanisme du coup mortel porté par les 1ympho- 
cytes cytotoxiques, qui conduit à la cytolyse, est mal connu, 
mais on sait que les événements suivants se déroulent 
dans certains cas au moins: (1) le lymphocyte T cyto- 
toxique se lie fermement à la cellule cible at, durant cette 
période, les granules du lymphocyte T libèrent une sub- 
stance chimique cytotoxique, la perforine, qui s'insère 
dans la membrane plasmique de la cellule cible (Bgure 
22.17); (2) puis le Iymphacyte cytotoxique se détache et 
se met à la recherche d'autres proies. Un peu plus tard, les 
moléculos de perforine se polymérisent dans la mem- 
brane de la cellule cible et provoquent la lyse de la cellule 
en formant des pores transmembranaires tout à fait sem- 
blables à ceux qui sont fabriqués par le système du com- 


plément. En raison de leur capacité d'induire la lyso de la 
cellule cible, les lymphocytes T cytotoxiques sont parfois 
appelés lymphocytes T cytolytiques (LTC). La parforine 
facilite également l'entrée de protéines des lymphocytes 
TT cytotoxiques qui viennent entraver la capacité de la cel- 
lule cible de réparer son ADN. 11 semble que d'autres lym- 
phocytes T cylotoxiques utilisent des signaux différents 
ou supplémentaires pour induire la lyse de la cellule 
cible. Par exemple, certains sécrètent la lymphotoxine, 
une substance qui entraîne la fragmentation de l'ADN de 
la cellule cible. D'autres libèrent le facteur nécrosant des 
tumeurs (TNF, «tumor necrosis factor»), qui tue lento- 
ment les cellules cibles en l'espace de 48 à 72 houres (par 
un mécanisme encore inconnu). D'autros encore sécrètent 
l'interféron gamma, qui stimule le pouvoir de destruction 
des macrophagocytes et accentue indirectement le pro- 
cessus de destruction. 


Autres lymphocytes T 

À l'instar des lymphocytes T auxiliaires, les lympho- 
cytes T suppresseurs matures sont des cellules de régule- 
tion. Étant donné qu'ils libèrent des lymphokines qui 
suppriment l'activité des lymphocytes T et B, on croit que 
les lymphocytes T suppresseurs sont essentiels pour 
diminuer et finalement arrôter la réaction immunitaire à 
la suite de l'inactivation et de la destruction de l'antigène, 
Ils empêchent ainsi une activité non maîtrisée ou inutile 
du système immunitaire, En raison de leur action inhibi- 
Lrice, il semble que les lymphocytes suppresseurs jouent 
un rôle important dans la prévention des réactions auto- 
immunes, Ces lymphocytes sont toutefois très difficiles à 
étudier. Leur activation demeure un processus obscur ot 
controversé, et la majeure partie de ce que l'on en connaît 
st encore au stade hypothétique. 

Les lymphocytes T de l'hypersensibilité retardée 
(Ton. «delayed-type hypersensitivity»), que l'on consl- 
dérait comme une sous-catégorie particulière de lym- 
phocytes T4, compleraient en fait parmi leurs membres 
quelques lymphocytes porteurs de récepteurs CDS. Sur 
le plan fonctionnel, ces lymphocytes semblent jouer un 
rôle décisif dans le déclenchement des réactions allor- 
giques appelées réactions d'hypersensibilité retardée 
{voir p. 707). En sécrétant de l'interféron gamma et peut 
être aussi d'autres cytokines, ces lymphocytes mobilisent 
les macrophagocyles et leur confèrent une activité phago- 
cytaire. Les macrophagocytes activés sont alors chargés 
d'éliminer l'antigène. 


Résumé des rôles des lymphocytes T 

Les différents types de lymphocytes T jouent chacun un 
rôle unique dans la réaction immunitaire, mais ils coopè- 
rent étroitement avec d'autres cellules immunitaires, 
comme le résume la figure 22.18 (p. 792). (1) Pour empé- 
cher les microorganismes infectieux de faire leur «sale 
boulot», les Jymphocytes T cytotoxiques tuent les cellules 
hôtes dans lesquelles ces microorganismes se cachent 
pour échapper à la surveillance des anticorps. (2) Les lym- 
phocytes T auxiliaires participent à la costimulation 
d'autres lymphocytes B et T et mobilisent les défenses 
non spécifiques. (3) Les Jymphocytes T suppresseurs 
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mpéchent le système immunitaire de s'emballer ou d'en- 
traîner des réactions immunitaires indésirables, (4) Les 
lymphocytes T de l'hypersensibilité retardée (non ill 
trés à la figure 22.18) accentuent l'activité phagocytaire 
des macrophagocytes dans certains états allergiques. 11 
faut retenir une chose: sans les lymphocytes T aux 
Liaires, il n'y aurait pas de réaction immunitaire puisque 
ce sont eux qui dirigent ou stimulent l'activation de 
toutes les autres cellules immunitaires, Le rôle crucial des 
lymphocytes T auxiliaires dans l'immunité devient 
d'ailleurs cruellement évident lorsqu'ils sont détruits 
dans le processus de certaines maladies comme le SIDA 
{voir la section intitulée Défcits immunitaires, p. 793 


Greffes d'organes 
et prévention du rejet 


Les greffes d'organes constituent le seul traitement efñ- 
cace pour de nombreux patients en phase terminale d'une 


@) Lymphocyte T 
Calenque 
FIGURE 22.17 
Attaque de cellules infectées ou cancéreuses par des |ym- 
phocytes T cytotaxiques. (a) Mécanisme proposé pour la |yse 
des cellules cibles par les ymphogytes T eyroroxiques. L'événement 
inical est la laison solide du Iymphocyre T cytotoxique à la cellule 
cible. Pendant ce temps, les granules à l'incérieur du Iymphocyte T 
cyrotoxique se soudent à sa membrane plasmique er libérer, par 
exocytose, la perforine qu'ils contiennent. Les molécules de perfo. 
rine s'insèrent dans la membrane de Ia cellule cible er. en présence 
de calcium ionique, se polymérisent; la formation de trous cyln- 
driques qui s'ensuit permec le libre échange des ions êr de l'eau. 
La yse des cellules cibles survient longremps après que le lympho- 
cyre T eytotoxique s'est détaché. (b) Micrographie au microscope 
électronique à balayage d'une cellule cancéreuse qui à été |ysée 
par un ymphocyte T cyrotonique (1250 x) 


maladie cardiaque ou rénale; elles sont pratiquées depuis 
plus de 30 ans avec un succès inégal. C'est le rejot par le 

sème immunitaire qui pose un problème particulier 
quand il faut doter ces patients d'organes fonctionnels 
prélovés sur un donneur vivant où mort depuis peu. 11 
existe quatre principales variétés de greffes: 


1. Les autogreffes sont des greffes de tissus prélovés dans 
une région de l'organisme puis transplantés dans une 
autre sur la même personne. 

2. Les isogreffes sont dos greffes dans lesquelles les don- 
neurs sont des individus génétiquement identiques 
(vrais jumeaux). 

3. Les allogreffes sont des greffes effectuées sur des 
individus qui ne sont pas génétiquement identiques 
mais qui appartiennent à la même espèce. 

4. Les xénogreffes sont des greffes dans lesquelles Les don- 
neurs et les receveurs n'appartiennent pas à la même 
espèce (la transplantation d'un cœur de babouin à un 
être humain, par exemple) 
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TABLEAU 22.4 


CELLULES 

Lymphocyee B. Lymphocyte présent dans les nœuds ymphatiques, la rate ou d'autres amas de tissu lymphatique où i 
est amené à se répliquer grâce à Ia liaison à un antigène et aux interactions avec es |ymphocytes T 
auxiliaires; ses descendants (celules du clone) forment des cellules mémoires ec des plasmocytes 

Plasmocyre «Machinerie qui produit les anticorps; synchérise d'énormes quantités d'anticorps (immunoglobu- 


lines) qui présentent la même spécificité antigénique représente une spécialiarion plus poussée des 
descendants d'un clone du ymphocyre 8 


Lymphocyte T de régulation qui se lie à un antigène spécifique présenté par une CPA; en circulant 
dans à rate et dans les nœuds ymphatiques, il sümulle la production d'autres cellules (Iymphocytes T 
cyroroxiques ec ymphocyres B) pour aider à combattre l'envahisseur; age à la fois directement et 
indirecement en libérant des Iymphokines et de l'ierleukine 2 


Lymphocyte T eytotoxique Aussi appelé pmphogyte T cytoiytique (LTC) ou Iymphocye tueur; activé par un complexe CMH (de 

(Te) classe l-antigène (du non-soi) que peut présencer n'importe quelle cellule de l'organisme: les ym- 
phocytes T awxllaires le recrutent ec accroissent son activité sa fonction spécifique consiste à tuer 
Îes cellules cancéreuses ec les cellules envahies par un virus; joue un rôle dans le rejet des greffons 


Lymphocyte T awxlaire (T4) 


de tissus étrangers 
Lmphocyre T suppresseur … Atténue ou arrête l'actvicé des lymphocytes B et T une fois que l'infection (ou une attaque par des 
(rs) celues étrangères) a écé mairisée 
Tde Probablement un sous-groupe spécifique de bmphocytes T auxiliaires qui favorise la destruction 


Ompt 
l'hypersensibilé retardée cellulaire non spécifique par les macrophagocytes: joue un rôle important dans les réactions d'hyper. 
(Ton) sensibilité retardée 


Cellule mémoire Cellule de 1 lignée d'un lymphocyte B activé ou de n'importe quelle catégorie de Iymphocyte T; 
Zénérée au cours de la réaction Immuniaire primaire; peut demeurer dans l'organisme pendant des 
années, le rendant ainsi capable de réagir de façon rapide et efficace à une nouvelle sümulation par 
un anigène déjà rencontré 


Cellule présenatrice Un des dférencs types de cellules (cellules dendritiques, macrophagocytes intraépidermiques, 
‘d'ancigènes (CPA) macrophagocyres, lymphocytes B activés) qui englobenc et digèrenc les antigènes rencontrés: 
présente des fragments de l'anigène rencontré sur sa membrane plasmique (lés à une protéine du 
(CHH) afin que les ymphocyres T porteurs des récepteurs de cer antigène reconnassent l'ancigène ; 
cette fonction, appelée présentation de l'antigène, est essentielle au fonctionnement normal des 
réscsions à médiation caluaire: les macrophagocytes libèrent aussi des substances chimiques (mono 
Kines) qui activenc les lymphocytes T et empêchent Ia mulipliation virale 


La réussite do la transplantation dépend de la compa- 
tibilité des tissus, car les lymphocytes T cytotoxiques (et 
les anticorps) réagissent fortement pour détruire tout tissu 
étranger à l'organisme. Dans le cas des autogreffes et des 
isogreffes, les tissus proviennent d'un donneur idéal. 
Pourvu que l'apport sanguin soit suffisant et qu'il n'y ait 
pas d'infection, ces greffes sont toujours réussies car les 
protéines du CMH sont identiques. Quant aux xéno- 
greffes, elles ne sont jamais couronnées de succès*. En 


* Gene situation était encore vraie an moment de la publication de cut 
ouvrage, mas elle est sure point de changer. En sant une mcro-ijection 
Ce pins humain dans des œuf d'animaux (porcs) féenndés les chercheurs 
ont té capublee de neutraliser l'attaque du complément et d'inhiber ke rojet 
suraigu provoqué par la xénogref. On élève actuellement des pars géné 
quement modifiés dans l'espair de procéder à des essais de transplantation, 
sur des Humains, d'ogans provenant de ces animaux. 


conséquence, le type de greffe qui pose le plus de pro- 
blèmes, et qui est aussi le plus fréquemment pratiqué, est 
l'allogreffe, dans laquelle le greffon est prélevé sur un 
donneur humain qui vient de mourir. 

‘Avant de tenter une allogreffe, il faut d'abord déter- 
miner les antigènes des groupes sanguins (ceux du système 
ABO et ceux des autres systèmes du donneur et du rece- 
veur), car ces antigènes sont aussi présents sur la plupart 
des cellules de l'organisme. Ensuite, il faut déterminer la 
compatibilité des antigènes du CMH du receveur et du 
donneur. À cause de la variété considérable de CMH dans 
les tissus humains, une bonne compatibilité entre les 
tissus d'individus sans lien de parenté est difficile à obte- 
ir. La compatibilité doit cependant être d'au moins 75 %. 

Après l'intervention chirurgicale, le patient doit suivre 
un traitement immunosuppresseur qui fait intervenir un 
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MOLÉCULES. 


Anticorps (mmunoglobuline) Protéine produite par un lymphocyte B ou par un plasmocyte: les anticorps générés par les plasmo- 
‘yes sont libérés dans les liquides de l'organisme (sang, ymphe, sale, mucus, ec.) où ils 'atrachent 
aux antigènes, provoquant la foation du complément. la meutralisation, la précipitation ou l'agglutina- 
tion, ce qui «marque les ancigènes pour qu'is soient détruits par le complément ou par les 
phagocyres 

Crokines Lymphokines (substances chimiques libérées par les lymphocytes T sensblisés) 

+ Facteur dihbion de la migration des macrophagogtes (MIF): inhibe la migration des macrophago= 
cytes et provoque leur accumulation dans la région où es anigènes ont été incroduits 

+ Interlukine 2 (IL-2): sécrécée par les lymphocytes T aulaires; simule a prolifération des Iym- 
phocyres T et B: active les cellules tueuses naturelles; également appelée facteur de croissance 
‘des lymphocytes T 

+ Intrleukine 4 (14): sécrécée par les lymphocytes T auxlaires; agenc de cosimulation des ym- 
phocytes B activés; stimule les plasmocyres à sécrérer des anticorps l£E. 

+ Imterleukine 5 (-5): sécrétée par certains ymphocytes T auxlaires: agent de costimulation des 
Imphocyes B; simule les plasmocytes à séeréter des ancicorps IgÂ 

+ Interfäron gomme (IFN y}: rend le cellules des tissus résistantes À l'infection virale; simule la syn- 
chèse et l'expression d'un plus grand nombre de protéines du CMH des classes | et I; active les 
cellules tueuses naturelles; accentue l'activité des lymphocytes B ec la différenciation des Iym- 
phocytes T eytorexiques; déclenche l'acivité phagocyaire des macrophagocytes (anciennement 
appelé acteur d'actiation des macrophagocytes, terme qui rendait compte de cetxe dernière 
foncion) 

+ Facteur de croissance transformant béta (TGF : inibe l'activation ec la prolifération des ympho- 
cyres T et B; suppresseur de Ia réaction immunitaire 

+ Lymbhotane (LT): coxine cellaire lbérée parles ymphocytes T cycotoxiques: provoque a frag- 
mentation de l'ADN 

+ Perrine: toxine celulaire libérée par les ymphocyces T cytotoxiques; provoque la Iyse de la 
cellule 

2 Focteur nécrosant des tumeurs (TN): produi en grandes quancités par les macrophagocyres: voir 
Monokines. 

Monokines (substances chimiques libérées par les macrophagocyres activés): 

+ Intereukine 1 (IL-1}: agent de costimulation de Ia prolfération des lymphocytes Tec B et cause la 
fièvre (elle pourrait être le pyrogène qui remonte le thermostat de l'hypothalamus) 

+ Focteur nécrosont des tumeurs: accentue la mort cellulaire non spécifique; cause des dommages 
sélectifs aux vaisseaux sanguins; accroit le chimioractisme des granulocyces; contribue à l'activa- 
tion des lymphocytes T, des phagocyres et des granulocyres éosinophiles 

| + Intrleukine 6 (IL$): induit la diférencition des ymphocyrés B en plasmocyes; accentue la prol- 

| fération et l'actvité des ymphocyces T: incite le foie à sécréter Ia protéine de liaison au man- 

nose (glucide) lequel se ie au mannose de la capsule des bactéries et déclenche Ia fiacion du 
complément à ces bactéries 
Complément Ensemble de protéines sériques activées après leur aison aux complexes antigène-anticorps; pro- 
voque la se du microorganisme et accentue Ia réaction immunitaire 
Anrigène. Substance capable de provoquer une réaction immunitaire; sc habituellement une grosse molécule 
complexe (protéines et protéines modifiées, par exemple) qui ne se trouve pas dans l'organisme en 
temps normal 


où plusieurs des éléments suivants: (1) les corticosté les lymphocytes activés), et tous provoquent des effets 

roïdes, comme la prednisone, pour éliminer l'inflammation, indésirables prononcés. 

(2) les médicaments cytotoxiques, (3) les rayonnements Lorsque le système immunitaire du patient n'est plus 
onisants (rayons X), (4) les globulines antilymphocy- en mesure de protéger l'organisme contre d'autres agents 

taires (GAL) et (5) les médicaments immunosuppresseurs étrangers, on parle d'immunosuppression: il s'agit là du | 
comme la cyclasperine (qui ne détruit que les cellules de problème majeur relié au traitement immunosuppresseur. 


l'immunité cellulaire). Nombre de ces médicaments L'infection bactérienne et virale fulminante demeure la 
détruisent les cellules qui se divisent rapidement (comme cause de décès la plus fréquente chez ces patients, Pour 
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FIGURE 22.18 


Résumé de la réaction immunitaire 
primaire. Dans ce schéma simple, les 
actions des branches cellulaire ec humo- 
rale du système immunitaire sont présen- 
rées sur un fond de couleur différente. Les 
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Il existe plusieurs agents de costimulation. Quelles sont les conséquences 
possibles d'une costimulation dans laquelle interviennent différents agents 


Celui présentatrice 


CI = imrmuniié humoraie 
ET = immunité à médiation cotaire 


événements qui se produisent par cost. 
mulation des cytokines sont indiqués. 
Cependant, d'autres agents de costimul 
ton interviennent dans nombre de ces 
événements. Le complément, les celles 
tueuses raturelles ec les phagocyres sont 


surface de la 
cellule ineciée 


cyfotoxiques ataquernt 
‘physiquement l'anigène 


— = Simuistion 
— — = inhibition 


es défenses non spécifiques, mais is 
participent à la bataille que vrenc es 
rcokines ibérées par les cellules immuni- 
aires. (Afin de simplifier Le schéma, les 
récepteurs des cellules immuniares ne 
sonc pas ilustrés) 
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assurer le succès de la greffe et la survie du patient, i faut 
que l'immunosuppression soit suffisante pour empêcher 
le rejet du groffon, sans toutefois être toxique, et il est 
nécessaire d'avoir recours aux antibiotiques afin de mai- 
triser les infections. 


DÉSÉQUILIBRES 
HOMÉOSTATIQUES 


Dans certaines circonstances, le système immu- 


DE L'IMMUNITÉE 
nitaire se trouve en état d'immunosuppression 


US 
= ou bien agit de façon à porter atteinte à l'orga- 


nisme lui-même. La plupart de ces problèmes relèvent de 
déficits immunitaires, d'hypersensibilités ou de maladies 
auto-immunes. 


Déficits immunitaires 


Les déficits immunitaires comprennent les affections 
congénitales et acquises dans lesquelles la production et 
la fonction des cellules immunitaires, des phagocytes ou 
du complément sont anormales. L'affection congénitale la 
plus néfaste ost le déficit immunitaire combiné sévère 
(CID, «suvere combined immunodeñciency diseuse 
dû à diverses anomalies génétiques qui causent un déficit 
marqué en lymphocytes B et T. Une de ces anomalies 
génétiques entraîne uno « malformation » des récopteurs 
des cytokines pour plusieurs interloukines. Une autre de 
cos anomalies provoque le dysfonctionnement de l'adé- 
nosine désaminase (ADA), une enzyme; or, en l'absence 
d'ADA, les métabolites s'accumulent et atteignent une 
concentration taxique pour les lymphocytes T. Les enfants 
atteints du SCID ne possèdent qu'une faible protection, 
voire aucune, contre les agonts pathogènes en tout genro. 
Des infections mineures dont la plupart des enfants se 
débarrassent facilement Bnissent par causer un affaiblis- 
sement considérable chez les victimes de cette maladie 
Laissée sans traitement, cotte affection est mortelle, mai 
des greffes de moelle osseuse augmentent les chances de 
survie des enfants atteints du SCID: pour obtenir des cel. 
lules souchos normales, on utilise des cellules de moelle 
osseuse ou des cellules cultivées à partir de cellules 
souches provenant du sang de cordons ombilicaux. Sans 
ce traitement, le seul espoir de survie des enfants atteints 
du SCID consiste à passer le restant de leurs jours dans 
une enceinte stérile («bulle») qui ne laisse pénétrer aucun 
agent infectieux. Copendant, des techniques récentes de 
génie génétique, utilisant des virus comme vecteurs pour 
transférer les minigènes d'ADA aux lymphocytes T de la 
victime, se sont montrées prometteuses. 

1 existe divers déficits immunitaires acquis. Par 
exemple, la maladie de Hodgkin, un cancer des nœuds 
lymphatiques, peut conduire à un déficit immunitaire en 
s'attuquant aux cellules de ces nœuds. Par ailleurs, cer- 
tains médicaments utilisés dans le traitement du cancer 
visent l'immunesuppression. De nos jours, cependant, le 
plus important et le plus néfaste des déficits immunitaires 
acquis est le syndrome d'immunodéficience acquise 
(SIDA). Cette maladie affaiblit Le système immunitaire en 
détruisant les lymphocytes T auxiliaires. 
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Le SIDA, détecté pour la première fois en 1981 en 
Amérique du Nord chez des hommes homosexuels et des 
toxicomanes des deux sexes utilisant des produits injac- 
tables, se caractérise par une importante perte pondérale, 
des sueurs nocturnes et des nœuds lymphatiques gonflés; 
dans sa forme complète, le SIDA présente les mêmes 
symptômes accompagnés d'infections opportunistes dont 
la fréquence va en augmentant, et qui comprennent une 
forme rare de pneumonie (appelée pneumocystose) due à 
un protozoaire, Pneumocystis carinii ainsi qu'une affec- 
tion maligne bizarre, le sarcome de Kaposi, une maladie 
vasculaire de type cancéroux se manifestant par des 1é- 
ns violacées de la peau. Certaines victimes du SIDA 
finissent par être atteints d'une démence profonde. La 
progression du SIDA est cruelle: la maladie évolue vers 
un affaiblissement extrême et la mort provoquée par le 
cancer où par une infection contre laquelle le système 
immunitaire est impuissant. 

Le SIDA st causé par un virus transmis par lo sang ot 
les sécrétions de l'organisme: le sperme et les sécrétions 
vaginales. Le virus pénètre dans l'organisme par l'inter- 
médiaire de transfusions sanguines où d'aiguilles conta- 
minées par le sang, ainsi qu'au cours de contacts sexuels 
dans lesquels la muqueuse est déchirée ou présente des 
lésions actives causées par des maladies transmises sexuel. 
lement. Lo virus du SIDA se trouve également dans la salive 
et les larmes, et on sait maintenant que le virus pout so 
transmettre au cours de rapports sexuels bucco-génitaux. 

Le virus, uppelé VIH (virus de l'immunodéficience 
humaine), détruit les lymphocytes T auxiliaires ot, par le 
fait même, provoque un déficit de l'immunité à médiation 
cellulaire. Bien que, dans un premier temps, le nombre do 
lymphocytes B ot de lymphocytes T cytotoxiques aug- 
mente considérablement en réponse à l'exposition virale, 
un important déficit d'anticorps normaux s'installe peu à 
pou ot les lymphocytes cytotoxiques ne réagissent plus aux 
signaux du virus, Tout le système immunitaire ost com- 
plètement bouleversé. On sait aujourd'hui que le virus se 
multiplie de façon régulière dans les nœuds lymphatiques 
pendant la majeure partie de la période asymptomatique. 
Le SIDA symptomatique apparaît graduellement, de 
quelques mois à plus de dix ans plus tard, lorsque les nœuds 
lymphatiques sont détruits et qu'ils ne peuvent plus con- 
tenir le virus. Le virus envahit aussi le cerveau, ce qui 
explique la démence de certains patients. Malgré quelques 
exceptions, la plupart des victimes du SIDA meurent en 
l'espace de quelques mois à huit ans après le diagnostic. 

La spécificité infectieuse du VIH souligne le fait 
que les protéines CD4 (grâce auxquelles les cellules 
immunitaires échangent des informations) constituent un 
élément important dans l'attaque du TH, Semblable à un 
harpon, une glvcoprotéine particulière de l'enveloppe 
virale du VIH s'insère dans le récepteur du lymphocyte 
CD4 comme le culot d'une ampoule dans une douille. Le 
VIH a toutefois besoin d'un « corécepteur» pour pénétrer 
dans le Lymphocyte, et il semble que ce corécepteur soit 
différent selon le stado de l'infection. La protéine associée 
au CD4 au début de l'infectian n'est pas la même que celle 
qui aide le VIH à entrer dans la cellule au cours des 
derniers stades. Une fois à l'intérieur, le VIH «s'installe 
et fait comme chez lui»; il utilise la franscriptase 
inverse, une enzyme, pour produire de l'ADN à partir des 
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informations encodées dans son ARN (viral). Cette copie 
d'ADN, dès lors appelée provirus, s'insère ensuite dans 
'ADN de la cellule hôte et oblige celle-ci à fabriquer de 
nouvelles copies de l'ARN viral (et des protéines), si bien 
que le virus peut se multiplier et infecter d'autres cel- 
lules. Les lymphocytes T auxiliaires sont les principales 
cibles du VIH, mais d'autres cellules de l'organisme por- 
teuses du récepteur CD4 (comme les macrophagocytes, 
les monocytes et les cellules dendritiques) sant également 
exposées à l'infection par le VIH. Étant donné que la 
tanscriptaso inverse du VIH ne fonctionne pas de façon 
ès exacte et qu'elle fait assez souvent des erreurs, le VIH 
présente un taux de mutation relativement élevé et une 
résistance adaptative aux médicaments. 

Depuis 1981, une épidémie de SIDA fait rage dans de 
nombreux pays du monde, Environ 20 millions de por- 
sonnes sont actuellement porteuses du virus, L'Organisa- 
tion mondiale de la santé (OMS) prévoit qu'il y aura plus 
de 40 millions de personnes infectées par le virus d'ici 
l'an 2000; lu moitié de ce nombre seront des femmes et 
le quart, des onfants. Cotte distribution rend compte du 
fait que dans los pays populeux durement touchés de 
l'Extrôme-Orient (Inde et Thaïlande) et de l'Afrique (au 
sud du Sahara), le VIH se transmet le plus souvent par 
contacts hétérosexuels plutôt que par rapports homo- 
sexuels ou seringues contaminéos comme c'est le cas aux 
États-Unis et en Europe de l'Ouest. Au début de l'épi- 
démie, les hémophiles ont ét6 particulièrement frappés 
car los facteurs de coagulation sanguine (principalement 
le factour VIII) dont ils ont besoin provenaient de réser- 
voirs de donneurs. À partir de 1984, les fübricants ont 
commencé à prendre des mosuros pour éliminer le virus, 
mais 60% dos hémophiles aux États-Unis avaiont déjà été 
infectés à cette époque selon les estimations. En 1996, on 
estimait à un million le nombre d'Américains infectés par 
le VIH. Bien que des anticorps anti-VIH puissent appa- 
raîtro dans le sang deux semaines après l'infection, 1 y a, 
après contamination, une « fenêtre » de six mois durant 
laquelle des anticorps peuvent se développer. Par consé- 
quent, pour chaque cas diagnostiqué, il y a probablement 
do nombreux porteurs asymptomatiques. De plus, la mu 
ladie a une longue période d'incubation (de quelques 
mois à plus de dix ans) entre l'exposition au virus et 
l'apparition de symptômes cliniques. Non seulement le 
nombre de cas détectés aux États-Unis a-t-il grimpé de 
façon exponentielle dans les populations à risque, mais lo 
«profil du SIDA » évolue aussi. On dénombre maintenant 
des victimes qui ne font pas partie des groupes consi- 
dérés, auparavant, comme à risque élevé. Même si ce sont 
encore les hommes homosexuels qui forment le contin- 
gent le plus important de cas transmis sexuellement, de 
plus en plus d'hétérosexuels sont victimes de la maladie. 
L'augmentation quasi épidémique des cas diagnostiqués 
chez les adolescents et les jeunes adultes est particulière. 
ment inquiétante. 

Les épreuves de détection des porteurs du VIH sont 
de plus en plus perfectionnées. Par exemple, outre ' 
dans laquelle on prélève par grattage du tissu de la 
muqueuse orale, on dispose maintenant d'une analyse 
d'urine qui s'avère encore plus simple et qui représente 
une autre solution de rechange indolore aux analyses 
sanguines habituelles. Aucun remède sûr n'a encore été 


trouvé pour combattre le SIDA. Toutefois, une centaine de 
médicaments sont actuellement évalués par la Fédération 
américaine des aliments ot drogues (FDA). On fait aussi 
des essais cliniques sur des vaccins, mais il est pou pro- 
bable qu'un vaccin soit approuvé dans un proche avenir 
en raison de la très grande variabilité que présentent les 
antigènes du VIH. En 1998, on a réussi à stimuler chez la 
souris la production d'anticorps qui inhibent la réplica- 
tion d'une vingtaine de types différents de VIH prélevés 
chez l'humain. Plusieurs médicaments antiviraux qui 
inhibent les enzymes dont le VIH a besoin pour se multi- 
plier sont présentement disponibles. Les inhibiteurs de la 
transcriptase inverse, comme l'AZT, sont utilisés depuis 
plusieurs années déjà et ont été suivis par d'autres, dont 
la ddl, la ddG, le da”, le 3TC et la névirafine, À la fin de 
1995 et au début de 1996, des inhibiteurs de la protéase 
(saquinavir, ritonavir et autres) ont été approuvés. À 
il semble qu'une association médicamen- 
teuse comprenant des médicaments de chaque classe 
affaiblit le virus du VIH. Plus précisément, le traitement 
par association médicamenteuse rotardo la résistance aux 
médicaments (c'est le problème que pose l'utilisation 
exclusive d'AZT) et réduit la charge virale (quantité do 
VIH par millimètre cube dans le sang d'une personne 
infectée), tout en augmentant le nombre de lympho- 
cytes T auxiliaires. La question de savoir si l'on devrait ou 
non commencer un traitement avant que les patients 
infectés présentent des symplômes du SIDA dans sa 
forme complète est encore controversée, mais on se 
tourne de plus en plus vers les porteurs asymptomatiques 
dont le nombre de lymphocytes T auxiliaires est bas, Les 
médecins encouragent les gens à subir dos analysos pour 
vérifier s'ils sont porteurs du VIH, ca qui leur permettrait 
de commencer le plus tôt possible un traitement compre- 
nant deux ou trois médicaments. En intervenant do façon 
précoce, on espère prévenir les immenses dégâts qui sont 
déjà causés au système immunitaire au moment où l'on 
diagnostique le SIDA chez une personne. 


Maladies auto-immunes 


Il arrive que le système immunitaire perde sa capacité de 
distinguer le soi du non-soi (antigènes étrangers), Lorsque 
tel est le cas, l'organisme sécrète des anticorps (auto- 
anticorps} et des lymphocytes T cytotoxiques sensibilisés 
qui détruisent ses propres tissus, Ca curieux phénomène 
est appelé maladie auto-immune, 

En Amérique du Nord, environ 5 % des adultes (dant 
les deux Liers sont des femmes) souffrent d'une maladie 
auto-immune. Voici les plus courantes : 

+ la sclérose en plaques, qui détruit la substance 
blanche de l'encéphale et de la moëlle épinière (voir 
p.382): 

+ le myasthénie grave, qui entrave la communication 
entre les nerfs et les muscles squeleitiques: 

+ la maladie de Graves, ou maladie de Basedow, dans 
laquelle la glande thyroïde produit des quantités 
excessives de thyroxine (voir p. 607): 

+ le diabète de type 1 (ou insulinodépendant), qui 
détruit les endocrinocytes bêta du pancréas, ce qui 
entraîne un déficit d'insuline et une incapacité de 
métaboliser le glucose (voir p. 617): 


Chapitre 22 


+ le lupus érythémateux aigu disséminé, une maladie 
systémique qui touche particulièrement les reins, le 
cœur, les poumans et la peau (voir p. 788): 

«la glomérulonéphrite. un dysfonctionnement grave 
des reins; 

«la polyarthrite rhumatoïde, qui détruit systématique- 
ment les articulations (voir p. 255). 


Les traitements actuels comprennent notamment des 
rédicaments qui inhibent certains aspects de la réaction 
immunitaire, Par exemple, les injections d'anticorps aux 
récepteurs CD4 des lymphocytes T auxiliaires (anticorps 
produits par des techniques de génie génétique) semblent 
stabiliser l'évolution de la maladie chez les victimes de la 
sclérose en plaques. 

Comment l'autotolérance normale de l'organisme peut- 
elle faire défaut? 11 semble qu'un ou plusieurs des événe- 
ments suivants puissent être des facteurs de déclenchement. 


1. Programmation inefficace des lymphocytes. Les 
lymphocytes T ou B qui se lient aux auto-antigènes 
s'échappent dans le reste de l'organisme plutôt que 
d'être désactivés ou éliminés durant la phase de pro- 
grammation dans Le thymus et la moelle osseuse. On 
rot que c'est ca phénomène qui cause la sclérose en 
plaques. 


2. Apparition, dans la circulation, de protéines du soi 
qui n'ont pas déjà été exposées au système immuni- 
taire, De «nouveaux antigènes du soi» peuvent être 
générés (1) par des mutations génétiques qui font 
apparaitre de nouvelles protéines sur la face externe 
des cellules et (2) par des changements dans la struc- 
turo des antigènes du soi, dus à l'attachement d'hap- 
tènes ou aux dommages causés par une infection. Ces 
nouvelles substances deviennent alors des cibles 
pour le système immunitaire. 


4. Réaction croisée des anticorps produits contre les 
antigènes étrangers avec les auto-antigènes. Les anti- 
corps produits contre un antigène étranger effectuent 
parfois une réaction croisée avec un auto-antigène 
qui possède des sites très semblables. Par exemple, 
en sait que les anticorps générés lors d'une infection 
streptacoceique opèrent une réaction croisée avec les 
antigènes du cœur, d'où des lésions permanentes au 
muscle el aux valves cardiaques ainsi qu'aux articu- 
lations ot aux reins. Cette maladie est connue sous le 
nom de rhumatisme articulaire aigu. m 


Hypersensibilités 


On a pensé pendant un certain temps que la réaction 
immunitaire était toujours bénéfique. Les dangers 
qu'elle sous-tend furent cependant rapidement décou- 
verts. Les hypersensibilités, ou allergies (allos = autre; 
ergon = réaction), sont des réactions immunitaires anor- 
malement vigoureuses au cours desquelles le système 
immunitaire cause des lésions tissulaires en combattant 
ce qu'il perçoit comme une «menace» (lels le pollen où 
les phanères animaux) mais qui ne représenterait par 
ailleurs aucun danger pour l'organisme. Le terme aller- 
gène établit la distinction entre ce type d'antigènes et 
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les antigènes qui déclenchent des réactions protectrices 
normales. 

Il existe différents types de réactions d'hypersensibi- 
lité qui se distinguent (1) par le temps d'apparition de 
leurs symptômes et (2) par la natuïe des principaux élé- 
ments immunitaires en jeu, soit les anticorps ou les 
lymphocytes T. Dans la classification des réactions 
d'hypersonsibilité établie selon leur mécanisme immuno- 
logique par Coëmbs et Gell, ces réactions appartiennent à 
quatre types (1 I, IL et IV). Les hypersensibilités de type 1 
(anaphylactiques) et de type Il (cvtotoxiques) sont des 
allergies provoquées par des anticorps. Les complexes 
antigène-anticorps sont en cause dans les hypersensi- 
bilités de type I (semi-retardées), tandis que les lym- 
phocytes T interviennent dans les hypersensibilités de 
type IV (retardées). 


Hypersensibilités de type | 


Les offots des hypersensibilités de type I (anaphylac- 
tiques) commencent à se faire sentir quelques secondes 
après le contact avec l'allergène (c'est pour cette raison 
qu'on les appelle aussi hypersensibilités immédiates). La 
libération des médiateurs chimiques de l'inflammation 
est responsable des signes cliniques de l'allergie. Ces der- 
niers disparaissent habituellement au bout d'une demi- 
heure environ. 


Anaphylaxie L'anaphylaxie (littéralement, « protection 
à rebours») constitue le type le plus courant d'hypor- 
sensibilité de type L. La toute première exposition à un 
allergène ne produit aucun symptôme mais sonsibilise la 
personne. Les CPA digèrent l'allergène et présentent ses 
fragments aux lymphocytes T, comme d'habitude, On ne 
sait pas exactement ce qui a lieu lors des étapes subsé- 
quentes, mais il semble qu'elles fassent intervenir l'inter- 
leukine 4 (LL-4) sécrétéo par les lymphocytes T. L'IL-4 
incite les lymphocytes B à se transformer en plasmocytes 
producteurs d'IgE, qui se mettent alors à sécréter 
d'énormes quantités de cet anticorps. Lorsque les molé- 
cules d'IfE se fixent (par leur région effectrice) à la 
membrane plasmique des mastocytes et des granulocytes 
basophiles, la sensibilisation est complète. L'anaphylaxie 
se déclenche lors d'une exposition ultérieure au même 
antigène, qui se lie alers aussitôt aux anticorps ÎLE atta- 
chés à la membrane plasmique des mastocytes et des gra- 
nulocytes basophiles. Cet événement génère une sérié de 
réactions enzymatiques qui stimulent la dégranulation 
des mastocytes et des granulocytes basophiles, faisant 
ainsi se libérer un flot d'histamine et d'autres substances 
chimiques inflammatoires (facteurs chimiotactiques, pro- 
staglandines et diverses cytokines). Ensemble, ces sub- 
stances chimiques provoquent la réaction inflammatoire 
caractéristique de l'anaphylaxie (Bgure 22.19). 

Les réactions anaphylactiques sont soit locales, soit 
générales (systémiques). Les mastocytes sont particulière 
ment abandants dans les tissus conjonctifs de la peau 
et sous la muqueuse des voies respiratoires et gastro- 
intestinales. Aussi ces régions sont-elles fréquemment le 
siège de réactions allergiques localisées. L'histamine 
libérée rend les vaisseaux sanguins dilatés et perméables, 
et elle est largement responsable des symptômes les plus 
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FIGURE 22.19 
Mécanisme d'une réponse allergique de type L. 


connus de l'anaphylaxie: l'écoulement nasal, le larmoie- 
ment et les démangeaisons et rougeurs de le peau (urti- 
caire). Lorsque l'allergène est inhalé, les symptômes de 
l'asthme apparaissent parce que les muscles lisses des 
parois des bronchioles se contractent, ce qui réduit le dië- 
mètre de ces petits conduits et réduit l'écoulement de 
l'air. Lorsque l'allergène est ingéré (dans les aliments ou 
par l'intermédiaire de médicaments), des malaises gastro- 
intestinaux (crampes, vomissements ou diarrhée) sur- 
viennent, Les médicaments anti-allergiques vendus sans 
ordonnance et contenant des antihistaminiques neutra- 
lisent ces effets. 

Fort heureusement, le choc anaphylactique, c'est- 
à-dire la réaction systémique (qui affecte l'organisme dans 
son ensemble), est assez rare. Le choc anaphylactique sur- 
vient habituellement lorsque l'allergène est introduit 
directement dans le sang et circule rapidement dans tout 
l'organisme, comme cela peut arriver dans certains eus de 
piqûres d'aboilles ou d'araignées. 11 peut se déclencher 
aussi chez des individus sensibles, à la suite de l'injection 
d'une substance étrangère (tels la pénicilline ou d'autres 
médicaments qui jouent le rôle d'haplènes). Le méca- 
nisme du choc anaphylactique est essentiellement le 
même que celui des réponses locales: toutefois, larsqu'un 
Uès grand nombre de mastocytes et de granulocytes baso- 
philes libèrent de l'histamine dans toutes les régions de 
l'organisme, le résultat peut être mortel. Les bronchioles 
se resserrent (et la langue peut enfler), co qui rend la ros- 
piration difficile; de plus, la vasodilatation soudaine et la 
perte de liquides de la circulation sanguine peuvent pro- 
voquer un état de choc, dont l'un des symptômes est une 
chute marquée de la pression artérielle, Le choc anaphy- 
lactique peut entrainer la mort en quelques minutes. 
L'adrénaline, un vasoconstricteur et un branchodilata- 
tour, est le médicament le plus efficace pour contrer ces 
effets de l'histamine, 


Atopie Bien que le terme anaphylaxie englobe la plu- 
part des hypersensibilités do type L il n'inclut pas un cas 
assez fréquent appelé atopie (a = sans; fopos = lieu). 
Environ 10% de la population des États-Unis ont une pré- 
disposition héréditaire à avoir spontanément (sans étape 
préalable de sensibilisation) des allergies de type I à cer- 
tains antigènes environnementaux (comme les pollens de 
plantes où les acariens de la poussière), En conséquence, 
lorsque ces personnes se trouvent en présence de quan- 
tités, même infimes, de l'allergène approprié, elles mani: 
festent rapidement des symptômes d'urticaire, de rhume 
des foins ou d'asthme, 


Hypersensibilités de type Il 

Les hypersensibilités de type IL (cylotoxiques), tout 
comme les hypersensibilités de type I, sont causées par 
des anticorps (dans ce cas, les 1gG et les 18M plutôt que les 
IgE) et sont transmissibles par l'intermédiaire du plasma 
ou du sérum. Toutefois, leur apparition est plus lente (de 
une à trois heures après l'exposition à l'antigène au liou 
de quelques minutes) et la durée de la réaction est plus 
longue (de dix à quinze houres au lieu de moins d'une 
heure). 


Chapitre 22 


Les réactions de type I se déclenchent lorsque les anti- 
corps se lient aux antigènes de la membrane plasmique de 
cellules spécifiques de l'organisme et que, par la suite, ils 
stimulent la phagocytose et la Iyse, en présence du complé- 
ment, L'hypersensibilité de type Il peut se produire lors 
d'une réaction à une transfusion de sang incompatible où 
les globules rouges sont lysés (par le complément}. 


Hypersensibilités de type III 

Les hypersensibilités de type III (semi-retardées) sur- 
viennent lorsque les antigènes sont répartis dans le sang 
et dans l'organisme, et que les complexes immuns inso- 
lubles (antigène-anticorps) formés ne peuvent pas être éli- 
minés d'une région précise. (Cette situation peut être La 
manifestation d'une infection prolongée ou encore d'une 
situation où une énorme quantité de complexes antigène- 
anticorps est formée.) 1 se produit une réaction inflamma- 
toire intense, accompagnée de cytolyse en présence du 
complément ot do phagocytose par les granulocytes neu- 
trophiles, co qui provoque localement de graves lésions 
des tissus. Les hypersensibilités de type III comprennent 
les affections pulmonaires comme la maladie du poumor 
du fermier (due à l'inhalation de foin moisi) et la maladie 
des champignonnistes (causée par l'inhalation de spores 
da champignons). De plus, de nombreuses réactions 
allergiques de type Ill accompagnent des affections auto- 
immunes comme la glomérulonéphrite, le lupus érythé- 
mateux aigu disséminé et la polyarthrite rhumatoïde. 


Hypersensibilités de type IV 


Les hyparsensibilités de type IV (retardées) regroupent 
les réactions qui apparaissent plus de 12 heures après le 
contact avec l'antigène et qui persistent plus longtemps 
(de un à trois jours) que toutes les formes d'hypersensibi. 
lité liées à la présence d'anticorps. Co type d'hypersensi- 
bilités repose sur l'interaction entre un antigène et les 
lymphocytes T. Leur mécanisme est fondamentalement 
celui de la réaction immunitaire à médiation cellulaire. 
La réaction normale à la plupart des agents pathogènes 
cellulaires ost fonction des lymphocytes T cytotoxiques 
dirigés contro dos antigènes spécifiques. Toutefois, les 
réctions d'hypersensibilité retardée font intervenir à la 
fois des lymphocytes cytotoxiques et des lymphocytes T 
de l'hypersensibilité retardée, et elles reposent en grande 
partie sur la stimulation de l'activité des macrophago- 
cytes par des lymphokines et sur des mécanismes des- 
tructeurs non spécifiques, L'hypersensibilité retardée aux 
antigènes peut être transmise de façon passive d'une per- 
sonne à une autre par des transfusions de sang total con- 
tenant les lymphocytes T qui déclenchent cotte réaction. 

Les Iymphokines (facteur nécrosant des tumeurs et 
autres) libérées par les lymphocytes T activés sant les prin- 
cipaux médiateurs de ces réactions inflammatoires; les 
antihistaminiques ne sont done d'aucun secours contre les 
réactions d'hypersensibilité retardée. Les corticostéroïdes 
procurent un certain soulagement. 

Les exemples les plus connus de réactions d'hyper- 
sensibilité retardée sont les cas d'eczémas de cantact qui 
apparaissent après un contact de la peau avec le sumac 
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vénéneux, avec des métaux lourds (plomb, mercure et 
autres) et avec certains produits chimiques (cosmétiques 
et déodorants). Tous ces agents agissent comme haptènes, 
et après avoir diffusé à travers la peau et s'être attachés 
aux protéines du soi, ils sont perçus comme étrangers el 
attaqués par les cellules immunitaires. Le £est de Mantoux 
ete test à la tuberculine, des épreuves cutanées destinées 
à détecter la tuberculose, reposent sur des réactions 
ypersensibilité retardée. Dans le test de Mantoux, la 
tuberculine introduite par injection intradermique pi 
voque la formation d'une petite lésion [induration), qui 
peut persister pendant des jours si la personne a été sen- 
sibiliséo à l'antigène. 

Les réactions d'hypersensibilité retardée comportent 
également un grand nombre de réactions de protection, 
notamment (1) la protection contre les virus, les bactéries, 
les mycbtes et les protozoaires, (2) la résistance au cancer et 
(3) Le rojet de groffons étrangers où d'organes transplantés. 
Elles sont particulièrement efficaces contre certains agents 
pathogènes intracellulaires facultatifs comme les salmo- 
nelles (bactéries) ot certaines levures, Ces agents pathogènes 
sont facilement phagocytés par les macrophagocytes, 
ils ne sont pas tués. Ils peuvent même se multiplier 
à l'intérieur de leurs hôtes à moins que les macrophago- 
ytes ne soient activés par l'interféron gamma et certaines 
autros lymphokines pour tuer les microorganismes. Ainsi, 
la libération d'une grande quantité de lymphokines au 
eours des réactions d'hypersensibilité retardée joue un 
rôle de protection important. 


DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DU SYSTÈME IMMUNITAIRE 


L'apparition de l'immunité est liée au développement 
ordonné des organes et des cellules lymphatiqu 
Comme le développement des organes du système lym- 
phatique a déjà ét6 décrit au chapitre 21, nous allons nous 
pencher ici sur les cellules du système immunitaire. Les 
cellules souches du système immunitaire prennent nais- 
sance dans le fois et la rate très LI au cours du développe- 
ment embryonnaire (vers la neuvième semaine). Plus 
tard, au cours du développement fatal, la moelle osseuse 
devient la source principale des cellules souches (hémo- 
eytoblastes), et elle continue à jouer ce rôle tout au long 
de la vie adulte. Vers la fin de la vie fœtale et peu après la 
naissance, les jeunes lymphocytes deviennent autotolé- 
rants ot immunocompétents au sein des organes qui les 
«programment» (thymus et moelle osseuse), et ils migrent 
ensuite vers les autres tissus lymphatiques. Après la sti- 
mulation antigénique, les populations de lymphocytes T 
et B complètent leur développement pour achever leur 
maturation en cellules effectrices. 

La capacité du système immunitaire de reconnaître 
les substances étrangères est déterminée génétiquement. 
Cependant, le système nerveux joue également un certain 
rôle en participant à la fois à la régulation et à l'activité 
de la réaction immunitaire. D'ailleurs, la recherche en 
psycho-neuro-immunologie (un terme un peu compliqué 
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désignant l'étude de la relation entre le cerveau et le sys- 
tème immunitaire) a commencé à apporter des réponses. 
Ainsi, on sait maintenant que la réection immunitaire est 
effectivement affaiblie chez les personnes déprimées ou 
très stresséos, par exemple chez celles qui vivent un deuil 
important, Cette découverte fascinante est décrite plus en 
détail dans l'encadré de la page 770. 

En temps normal, notre système immunitaire nous 
sert très bien jusqu'à un âge avancé. À partir d'un certain 
âge, toutefois, son efficacité commence à décroitro ot sa 
capacité de lutter contre l'infection diminue. La vieillesse 
s'accompagne d'une plus grande sensibilité aux maladies 
auto-immunes et aux déficits immunitaires. La fréquence 
plus élevée de cancers chez les personnes âgées est consi- 
dérée comme un autre exemple de la diminution gra- 
duelle de l'efficacité du système immunitaire. La véritable 
causo de cette perte d'efficacité n'est pas connue, mais il 
se pourrait que le «vieillissement génétique » et ses con- 
séquences en soient partiellement responsables. 


Le système immunitaire fournit à l'organisme des moyens 
de défense remarquables contre la maledie. Dotées d'une 


extraordinaire diversité, ces défenses sont régies de 
manière très précise par une quantité considérable de 
médiateurs chimiques et par l'interaction fonctionnelle 
entre les cellules. Les lymphocytes T et les anticorps 
forment une paire d'associés idéale: les anticorps ré- 
gissent rapidement aux toxines et molécules qui se 
trouvent à la surface des microorganismes, alors que les 
lymphocytes T détruisent les antigènes cachés dans les 
cellules de même que nos propres cellules devenues 
rebelles (cancéreuses), Les mécanismes de défense non 
spécifiques font appel à un arsenal différent pour assurer. 
la défense de l'organisme. Cependant, les défenses spéci- 
fique et non spécifique coopèrent étroitement, chacune 
accentuant les effets de l'autre et procurant ce qu'elle ne 
peut apporter. L'action protectrice du système immuni- 
taire contre les envahisseurs étrangers est nécossaire 
parce que l'organisme, nous l'avons vu, est en interaction 
constante avec l'environnement pour répondre à ses 
bosoins vitaux. C'est avec l'environnement, entro autres, 
que l'organisme entretient ses échanges gazeux (O:, CO). 
Nous étudierons ces derniers dans le prochain chapitre, 
qui porte sur la structure et le fonctionnement du système 
respiratoire. 


a 


TERMES MÉDICAUX 


Athymie congénitale Déficit immunitaire dans lequel le thymus 
n0 so développe pas. Les personnos souffrant de cotte maladie 
n'ont pas de lymphocytes T et n'ont done pratiquement aucune 
protéction immunitaire: les greffes de thymus fatal et de moelle 
osseuse peuvent améliorer l'état de ces personnes. 

Ecadma Lésions cutanées « suintantes » et démangeaisons intenses 
dues à une hypersensibilité immédiate. Ces lésions apparaissent 
au cours des cinq premières annéos de la vie dans 90 % des cas. 
L'allergbn n'est pas connu, mais les antécéclents familiaux sem 
bent jouer un rôle important. 

Immunisation Processus par lequel l'immunité est conférée au 
sujet, soit par vaccination soit par injection d'immunosérum. 


Immunopathologie Maladie associée au système immunitaire. 


Lupus érythémateux disséminé (LED) Affection auto-immune 
systémique frappant surtout la jeune femme. La présence d'anti- 
corps antinucléaires (anti-ADN) dans le sérum de la patiente pur: 
met de confirmer le diagnostic de cette maladie. Des complexes 
ADN-anti-ADN sont localisés dans les reins (ies filtres capil. 
laires, ou glomérules), dans les vaisseaux sanguins ot dans los 
membranes synoviales des articulations, el peuvent provoquer la 
glomérulonéphrite, des troubles vasculaires et une arthrite dou- 
loureuse. On observe fréquemment des éruptions cutanées rau: 
geêâtres sur le visage. 

Thyroïdite chronique de Hashimoto Maladie auto-immune causéo 
par une attaque à médiation cellulaire sur la glande thyroïde, 
Normalement. la thyroglobuline (forme de réserve colloïdale des 
hôrmones thyroïdiennes) demeure à l'intérieur des folliculos de 
Ja thyroïde. Cependant, une affection de la glande peut causer la 
libération de la thyroglobuline dans a circulation sanguine, où 
lle sera roconmue comme étrangère el provoquer ue alaque 
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RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

Défenses non spécifiques de l'organisme 
(p. 761-769) 

Barrières superficielles: 

la peau et les muqueuses (p. 761-762) 


1. La peau et les muqueuses constituent la première ligne de 
défense de l'organisme. Leur rôle consiste à empêcher l'entrée 
d'agents pathogènes dans l'organisme. Des membranes protectrices 
Tépithéliums) apissent toutes les cavités corporelles ot les organes 
qui s'ouvrent sur l'environnement. 

2. Les épithéliums constituent des barrières mécaniques contre 
les agents pathogènes, Certains épithéliums subissent des modifi- 
cations structurales et fbriquent des sécrétions qui stimulent leurs 
actions défansives: l'acidité de la peau, le lysozyme, le mucus, 
Kératine ot les cils en sont des exemples. 


Défenses cellulaires et chimiques 
non spécifiques (p. 762-769) 


1._Les défenses cellulaires ot chimiques non spécifiques consti- 
tuent la deuxième ligne de défense de l'organisme. 


Phugocytes (p. 762-701) 

2. Les phagocytes (macrophagocytes et granulocytes noutro- 
his) nglobent et détruisent les agents pathogènes qui percont 
les barrières éplihéliales. Ca processus est facilité lorsque la sur 
fneu de l'agent pathogène est modifié par la fixation d'anticorps 
et/ou de protéines du complément auxquels Les récepteurs du pla 
gocyto pouvent so Lier. La destruction des cellules est favorisée par 
l'explosion oxydative. 


Cellules tueuses naturelles (p. 763) 

3. Los collules tueuses naturelles (ou cellules NK) sont de grands 
1ymphocytes granuleux dont l'action non spécilique consiste à tuer 
Los cnlules eanoérouses et les cellules infectées par des virus, 
Inflammation: réaction des tissus à une lésion 

(p. 763-766) 

4. La réaction inflammatoire empêche la propagation des sub- 
lances nocives, élimine les agents pathogènes et ls cellules mortes, 
ot favorise ln guérison. 1 se forme un exsudat: les Le 

lecteurs pénètrent dans la région: le foyer de l'infoct 
pur un résaau de fbrine et la méparation du tissu s'effoctuo. 
8. Las signes majeurs de l'inflammation sont la tuméfaction, la 
rougour la chaleur et la douleur. ls résultent de la vasodilatation 
et de l'augmentation de la perméabilité des vaisseaux sanguins. 
lesquelles sont provoquées par des médiateurs chimiques de la 
rénctian inflammatoire, Sf la région enflammée est une aticula- 
Sion es mouvements de cette articulation seront limités. 


Protéines antimicrobiennes (p. 766-760) 

8. Lorique le complément (un ensemble de protéines plasma- 
tiques) est A à la membrane d'une cellule étrangère, a Lyse dla 
cellule cible s'effectue, Le complément stimule aussi 1s phagocy- 
Lose ot Les réactions inflammatoires et immunitaires. 

7. Linterféron est un ensemble do proléines apparentées que 
synthétisent es collules infectées par des virus ot curaincs cellules 
immunitaires; 1 empêche l prolifération des virus dans d'autres 
cellules de l'organisme. 


Fièvre (p. 760) 

9. La fvre active la lutte de l'organisme contre les agents patho- 
gènes de aux façuns: en stimulant le métabolisme, ce qui déclenche 
Îes actions défansives ct les processus de réparation, et en forçant 
le foie et La rate à séquestrer le fer ot le zinc nécessaires à Ja multi 
Plication bactérienne. 
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Défenses spécifiques de l'organisme: 
l'immunité (p. 769-797) 

4. Le systime immunitaire reconnait un élément étranger et son 
action consiste à l'immobiliser, à le neutraliser ou à l'éliminer. La 
réaction immunitaire est spécifique à un antigène: elle ast ég 
ment systémique et possède une mémoire. Les défenses spé 
fiques constituent La troisième ligne de défense de l'organisme. 


Antigènes (p. 772-774) 


1. Les antigènes sont des substances qui ont le pouvoir de 
générer une réaction immunitaire. 


Antigènes complets et haptènes (p. 773) 

2. Les antigènes complets possèdent deux propriétés: l'immu- 
nogénécité et la réactivité. Les antigènes incomplets, ou haptènos, 
doivent se combiner avec une protéine de l'organisme avant de 
devenir immunogènes. 


Déterminants antigéniques (p. 773) 

2. Les déterminants antigéniques sont les fragments de l'anti- 
‘gbne qui sont reconnus comme étrangers, La plupart des antigènes 
possèdent de nombreux déterminants antigéniques. 


Auto-antigènes: protéines du CMH (p. 773-774) 
4. Les protéines du complexe majeur d'histocompatibilité 
CMH) sont des glycoprotéines membranaire qui sont les mar- 
queurs du sol de nos cellules. Les protéines du CMH do classe 1 se 
trouvent sur toutes les cellules de l'organisme (sauf sur les glo- 
bles rouges), alors qui 


Cellules du système immunitaire: 
caractéristiques générales (p. 774-776) 

1. Les lymphocytes prennent naissance dans les hémocyto- 
biastes de la molle osseuse. Les lymphocytes T acquièrent leur 
immunocompétence dans le 1hymus et confèrent l'immunlté à 


médiation cellulaire, Les Iymphocytes B acquièrent our irimuno- 
“compétence dans la moelle osseuse et assurent l'immunté humo- 
rale. Les lymphocytes immunocompétents « garnissont es organs 
Aymphatiques où se produit a stimulation antigénique, et ls cireu 
ent entre le sang, la lymphe t ls organes Iymphatiques. 

2. Limmenocompétence se manifeste par l'apparition do rico 
teurs spécifiques d'antigènes sur la membrane plasmique des 
ymphocytes. 

2. Les collules présentatrices d'antigènes (GPA) comprennent les 
cellules dendritiques, les macrophagocytes, les macrophagocytes 
intraépidermiques et les lymphocytes 8 activés, Ellus captent los 
goals pathogènes et en présentent les déterminants antigéniques à 
leur surface pour la reconnaissance par les lymphocytes T. 


Réaction immunitaire humorale (p. 776-783) 


Sélection clonale et différenciation des lymphocytes B 
(p. 776-777) 

1. La sélection clonale et a différenciation des lymphocytes B 
surviennent lorsque les antigènes se Axent aux réceplours de leur 
membrane plasmique, causant leur prolifération. La plupart des 
cellules du clone deviennent des plasmocytes qui sécrètent les 
Anticorps, C'est la réaction immunitaire primaire. 


Mémoire immunitaire (p. 777-778) 

2. D'autres cellules du clone deviennent des lymphocytes B 
mémoires dotés de la capacité de déclencher une attaque rapide 
contre le même antigène au moment de rencontres subséquentes 
(réactions immunitaires secondaires). Les Iymphocytes B mémoires 
assurent la mémoire immunitaire humorale. 


800 Quatrième partie: Ma 


n de l'homéostasie 


Immunités humorales active et passive (p. 778-779) 

3. Limmunité humorale active est acquise lors d'une infction 
ou par l'intermédiaire d'une vaccination, et lle établit une mémoire 
immunitaire. Limmunité humorale passive est conférée lorsque 
les anticorps d'un donneur sont Imjectés dans la circulation san- 
uine, ou lorsque les anticorps de la mère iraversent le placenta. La 
protection qu'elle procure est de courte durée; aucune mémoire 
immunitaire n'est établie. 


Anticorps (p. 779-703) 

4. Le monomère d'anticorps est constitué de quatre chaînes 
polypeptidiques, deux lourdes et deux légères, reliées par des 
ponts disulfure. Choque chaîne passède une région constante et 
une région variable. Les régions constantes déterminent la fonction 
et la classe de l'anticorps. Les régions variables donnent à l'anti- 
corps la capacité de reconnaître san antigène approprié, 

5. Il existe cing clusses d'anticorps: IgM, IgA, ID, 1eG et RE. 
Blles difèront par leur structure et par leur fonction. 

6. Les mécanismes d'action des anticorps comprennent la fixation 
dit complément et la neutalisation, la précipitation et l'agglutina- 
tion de l'antigène. 

7. Los anticorps monaclonaux sont des préparations pures d'un 
soul ype d'anticorps. qui s révèlent particulièrement utiles dans 
les éprauvos diagnostiques et le traitomant de certains typos de 
cancer, On les prépare en injectant un antigène à un animal de 
lboratoiro: après avoir recueilli ses lymphocytes B, on les 
fusionne avec des cellules de myélomes. 


Réaction immunitaire à médiation cellulaire 
(p. 784-793) 


Sélection clonale et différenciation des lymphocytes T 
{p. 704-7071 

1 Les lymphocytes T auxiliaires (Ti) et cytotoxiques (Te) 
immunacompétents sont activés on se liant simultanément à un 
antigène et à uno protéino du CMH disposés à la surface d'une 
GPA. Un signal de «costimulation » (physique ou chimique) est 
également essentiol, La sélection clonale se produit et les cellules 
du clone se différencient on lymphocytes T effecteurs appropriés 
qui induisent la réaction immunitaire primaire, Quelques cellules 
du clone deviennent des Iymphocytes T mémoires. 


Rôles des lymphocytes T spécifiques (p. 707-789) 

2. Los lymphocytes T auxiliaires libèrent des lymphokines qui 
contribuent à l'activation d'autres cellules immunitaires et qui 
coopèrent directement avec les lymphocytes Lés à l'aigène. Les 
Iymphocytes T eytotoxiques attaquent directement ls cellules infec 
1é0s et les cellules cancérousos, puis les lysent, Les lymphocytes T 
supprosseurs motent An aux réactions immunitaires normales en 
Iibérant des lymphokines qui diminuent l'activité des lymphocytes T 
auxiliaires ot des lymphocytes B. Las lymphocytes T do l'hyper- 
sensibilité rotardée libèrent des cytokines qui mobilisent des 
macrophagocytos dans la destruction callulaire (non spécifique). 
3. La réaction immunitaire est necentuée par l'interloukine et par 
d'autres monokin hagocyins, ainsi que 
par les Iymphokines (intrleukines 2, MF, intertéron gamma, ét). 
lesquelles sant Libéréen par Les lymphocytes T activés. Les mono- 
Kines ot les lymphokines constituant un groupe appelé cytokines. 


Greffes d'organes et prévention du rejet (p. 759-795) 

4. Les greffons at Les organes Wransplantés sont roetés par des 
réactions à médiation cellulaire à moins que le système immuni- 
ture du patient nu soi en état d'immunosuppression. Les infec- 
tions sont des complications majeures chez ces patients. 


Déséquilibres homéostatiques de l'immunité 
(p. 793-797) 


Déficits immunitaires (p. 793-704) 

res comprennent notamment le 

évère (SCID) et le syndrome 

d'immunodéficience scquise (SIDA), Dos Inections fulminantes 

causent Ja mort parco que Le système immunitaire est incapable de 
Les cambatre. 


Maladies auto-immunes (p. 794-795) 

2. La maladie auto-immune survient lorsque l'organisme perçoit 
ses propres tissus comme étrangers ét déclenche une attaque 
immunitaire contre eux, La polyarthrite rhumatoïde et la sclérose 
en plaques en sont des exemples. 


Hypersensibilités (p. 793-797) 

3. L'hypersensibilité, ou allergie, est une réaction anormalement 
Antense à un llergène à suite de a réaction immunitaire initiale. 
Les hypersensibilité de type 1 déclenchées par Les anticorps come 
prennent l'anaphylaxio et l'atopie. Les bypersonsiblités de ty I 
mettent en jeu les anticorps et le complément. Les hypersensibi- 
liés de 1ype I comprennent les maladies des complexes mms. 
Les hypersensibilités de type IV sont à médiation cellulaire. 


Développement et vieillissement 
du système immunitaire (p. 707-798) 


1. La développement de la réaction immunitaire 'efoctuo un pou 
avant ou après la naissance, La capacité du système immunitaire à 
reconnaitre les substances étrangères est déterminée génétiquement. 
2. Le système nerveux joue un rôle important dans la régulation 
des réoctians immunitaires, probablement par l'intermédiaire de 
médiateurs communs (neuropeptides), La dépression affaibli lo 
système immunitaire. 

3. Au fl des années, le système immunitaire réagit moins ban, 
Les personnes âgées souffrent plus souvent de déficit imuniairo, 
de maladies auto-immunes et de cancer. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
{Réponses à l'appendice G) 


1. Tous les éléments suivants fant partie dus défenses non spéci- 
fiques de l'organisme sauf: (a) le complément: (b) la phagoryiose; 
{Giles anticorps: (d) le 1ysozyme: (o) l'infammation. 

2. Le processus par lequel les granulorytes neutrophilos travar- 
sent les parois des capillaires en réponse aux signaux inflamma- 
Loires est appelé: (a) diapédèse: (b) chimiotactisme: (e) margina- 
Lan: () opsonisation. 

3. Les anticorps libérés par les plasmocytes interviennent dans 
(a) l'immunité humorale: (b) les réactions d'hypersensibilité de 
type L: () es maladies auto-immunes: (4) toutes ces réponses. 

4. Lesquels de ces anticorps peuvent fixer le complément? 
ta) 8: (6) ID: (c) IE: (A) 16G: () 1gM. 

5. Quelle classe d'anticorps se trouve en quantité abondante 
dans les sécrétions? (Utilisez les choix de lu question 4.) 

6. Les petites molécules qui doivent s'associer à de grosses pro 
Léines afin de devenir immunogènes sont appelées: (a) antigènes 
complets; (b) allergènes: () alobulines: (4) hapt 
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7. Las lymphocytes qui acquièrent leur immunocompétence 
dans le thymus sont: (a) les lymphocytes B: (b) les lymphocytes T: 
{es cellules tueuses naturelles, 


8. Les cellules qui peuvent attaquer directement des cellules 
cibles sont toutes celles qui suivent, sauf une. Laquelle? (a) Macro- 
phagocytes; (b) lymphocytes T cytotoxiques: (c) lymphocytes T 
auxiliaires; (d) cellules tueuses naturelles. 


9. Parmi les éléments suivants, lequel participe à l'activation 
d'un lymphocyte B? (a) Un antigène: (b) un Iymphocyte T aux 
liairoi(e] une Iymphokine (d) toutes ces réponses. 


Questions à court développement 


10. En plus d'agir comme barrières mécaniques, l'épiderme de la 
peau ot les muqueuses de l'organisme possèdent d'autres qualités 
qui facilitent leur rôle protecteur. Citez les régions de l'organisme 
où se trouvant normalement le mucus, le Iys0zyme, lu kératine, un 
PH acido et es cils, ot expliquez La fonction de chacun. 


11. Expliquez pourquoi les tontatives de phagocytose ne réussis. 
sent pas toujours; énumérez les facteurs qui augmentent ses 
chances de succhs. 

12, Qu'est-ce que le complément? Comment provoque-tl a yse 
bactérienne? Citez quelques-uns des autres rôles du complément. 
13, Citoz los trois Lignes de défense de l'organisme ot comparez 
les 

14, Les interférons sont aussi appolés protéines antimicrobionnes. 
Qu'est-ce qui stimule leur production et comment protègent-ils Les 
cellules non infectées? Quelles cellules do l'organisme sécrètent 
des Intorférons? 


15. Faites In distinction entre immunité humorale et immunité à 
médiation cellulaire. 


16. La rénetion immunitaire est un système à deux voies; expl- 
quez alar l'firmation selon lnquelle «1 n'y à pas d'immunité 
sans lymphocytes T», 


17. Définissez l'immunocompétence. Quel événement (ou obser- 
vation] donne le signal qu'un Lymphocyte B où T est dovonu 
immunocampétent? 


18. Expliquez on quoi consiste la costimulation et citez quelques 
facteurs qui en sont responsables. 

10. Décrivez le procussus d'activation d'un lymphocytes T auxiliaire, 
20. Faites la distinetion entre uno réaction immunitaire primaire 
et une réaction immunitaire secondaire. Laquelle est La plus 
rapide, et pourquoi? 

21, Définissex un anticorps. À l'aide d'un schéma contenant les 
tormas appropriés, décrivez la structure d'un monomèro d'anti- 
corps. Indiquez ot marquez les régions variable et constante, ainsi 
que les chaînes lourdes et légères. 
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22. Quel est le rôle des régions variables d'un anticorps? des 
régions constantes? 


23. Nommez les cing classes d'anticorps et dites dans quelle 
région de l'organisme il est le plus probable de trouver chacune 
d'entre elles 

24. Énumérez les mécanismes utilisés par les anticorps pour 
réaliser leur fonction de défense de l'organisme. Quels sont les 
mécanismes les plus importants? 

25. Les vaccins confrent-ils une immunité humorale active où 
passive? justifiez votre réponse, Pourquoi limmunité passive st 
lle moins satisfaisante ? 


26. Décrivez les rôles caractéristiques des Iymphocytos T auxi- 
linires, suppresseurs el cytoloxiques dans l'immunité à médiation 
collulaire normale. 


27. Nommez quelques Iymphokines et décrivez leur rôle dans la 


réaction immunitaire. 


28. Définissez l'hypersensibilité, Nommez rois types de réactions 
d'hypersensibilité. Dans chacun des cas, mentionnez si des anti- 
corps ou des lymphocytes T sont on jou, et donnez doux exemples. 


29. Quels événements peuvent conduire à des maladies auto- 
immunes ? 


1. Julio, une fillette de six ans qui a 616 élovéo depuis sa nai 
sance dans un environnement sans germes, ost victime d'un des 
cas les plus graves d'anomalie du système immunitaire, Julio ot 
auss atteinte d'un cancer causé par o virus d'Epstein-Barr, Répon- 
dez aux questions suivantes se rapportant à ce cas, (a) Qu'arivo- 
1 aux enfants qui souffrent de la même affoction que Julio, dans 
des circonstances semblables, si aucun traftemont n'est 1enté? 
{b] Pourquoi at-on choisi le frère de Julie comme donneur de 
moelle osseuse? {c) Paurquo le médecin do Julie prévoit utiliser 
des collules souches provenant d'un cordon ombilical pour faire 
la groffe de moelle osseuse si la greffe de la moelle du frère de 
Jolie se solde par un échec (quels sont les résultats escomptôs)? 
di Essayez d'expliquer le cancer de Julie. (e) Quels sont les points 
“communs ot les différences antro a maladie de Julie t le SIDA? 


2. Cartaines personnes ayant un déficit on IgA présentent des info 
tions récurrentes des voies respiratoires. Expliquez cos symptômes. 


3. Expliquez les mécanismes responsables des signes majeurs do 
l'inflammation aiguë: chaleur, douleur, rougeur, tuméfaction. 
Montrez comment ces signes sant liés entre eux, 


LE SYSTÈME 
RESPIRATOIRE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS 
D'APPRENTISSAGE 


Anatomie fonctionnelle du système respiratoire 
(p. 803-816) 
1. Énumérer et décrire les quatre processus do baso qui sous- 
tendent La respiration. 

Nommer, situer et décrire les organes qu forment le système 

respiratoire, du nez aux alvéoles, Distinguer la zone de con- 

duction de la zone respiratoire. 

3. Énumérer ot décrire quelques mécanismes do protection du 
système respiratoire. 

4. Décrire ln composition de la membrans alvéolo-capillaire ot 
établi Je rapport entre sa structuro et sa fonction. 

5. Décrire la structure et la fonction des poumons et des fouil- 
lots de la plèvre. 


Mécanique de la respiration (p. 016-024) 

8. Établir le rapport entre la Loi de Boyle-Mariotte et le dérou 
lement de l'inspiration et de l'expiration 

7. Expliquer les rôles des muscles respiratoires ot do l'élati- 
cité pulmonaire dans les variations de volume entraînant 
l'écoulement de l'air dans les poumons, 

‘importance fonctionnelle du vide partiel dans la 

al. 

9. Décrire loft de quelques facteurs physiques sur la vontiln- 
tion pulmonaire, 

Lt ; 10. Expliquer t comparer les divers volumes et capacités pul- 

EM “a monaires Énoacer les rensoignaments révélés par les épreuves 
fonctionnelles respiratoires. 

11: Définir l'espace mort anatomique. 


Échanges gazeux (p. 824-028) 


globalement et expliquer les différences de compo- 


1 A du 

ru 12. D 

sition entre l'air atmosphérique et l'air alvéolare. 

13. Énoncer la loi des pressions partielles de Dalton ot la loi de 

Honty: établir le rapport entre ces lois et la respiration 
interne et externe. 


Transport des gaz respiratoires dans le sang 

(p. 820-834) 

14. Décrire comment l'oxygène est transporté dans le sang: 
expliquer l'effet de La température, du pH, du 2,3-DPG et de 
la pression partielle du gaz carbonique sur la liaison et la 
dissociation de l'oxygène. 


15. Décrire le transport du gaz carbonique dans le sang. 


Régulation de la respiration (p. 834-839) 

16. Décrire la régulation nerveuse de a respiration 

17. Comparer l'influence des réflexes pulmonaires, de In voli: 
tion, des émotions, du pli du sang artériel et des pressions 
partielles de l'exygène et du gaz carbonique dans le sang 
atériel sur la fréquence et l'amplitude respiratoires. 

Adaptation à l'exercice et à l'altitude (p. 839-041) 

18. Comparer l'hyperpnée provoquée par l'exercice et l'hyper- 
ventilation involontai 

18. Décrire l'acclimatation à l'altitude et ses effets, 


Déséquilibres homéostatiques 

du système respiratoire (p. 841-845) 

20. Comparer les causes et les conséquences de la bronchite 
chronique, de l'amphysème pulmonaire et du cancer du 
poumon. 


Développement et vieillissement 

du système respiratoire (p. 045-047) 

23. Expliquer le développement embryonnaire du système 
respiratoire, 

22. Décrire les changements que subit lo système respiratoire au 
cours de la vie, 


siècle. La métaphore du poète renvoie à l'es- 

prit, mais il n'est pas faux de l'appliquer à 
l'organisme. Loin d'être autonome, en effet, l'organisme 
est prodigieusement influencé par l'environnement, dont 
il tiro les substances essentielles à sa survie et où il 
déverse ses déchets, 

Les milliers de milliards de cellules de l'organisme 
ont besoin d'un apport continuel d'oxygène pour accom- 
plir leurs fonctions vitales. Nous pouvons survivre 
quelque temps sans nourriture et sans eau, mais nous ne 
pouvons absolument pas nous passer d'oxygène. À 
mesure que les cellules consomment de l'oxygène, elles 
doivent libérer le gaz carbonique qui ost produit. Elles 
génèrent également de dangereux radicaux libres, sous- 
produits qui constituent le tribut inévitable à payer pour 
vivre dans un milieu riche en oxygène. Mais revenons au 
sujet du présent chapitre, soit le système respiratoire. 

La principale fonction du système respiratoire est de 
fournir de l'oxygène à l'organisme et de le débarrasser du 
gaz carbonique. Gette fonction fait intervenir au moins 
quatre procossus, qui sous-tendent la respiration 


« N ul n'est une île», disait John Donne au xvn* 


1: Ventilation pulmonaire. L'air doit cireuler dans les 
poumons afin de renouveler sans cesse les gaz con- 
tenus dans les alvéoles des sacs alvéolaires. Ce 
processus est appelé communément ventilation, ou 
respiration. 

2. Respiration externe. Il doit y avoir échange gazeux 
entre le sang et les cavités aériennes des poumons, 
c'est-à-dire diffusion de l'oxygène vers le sang et dif- 
fusion du gaz carbonique vers les cavités aériennes. 


Transport des gaz respiratoires. L'oxygène et le gaz 
carbonique doivent être transportés des poumans aux 
cellules, at vice versa. Tel est le rôle du système 
cardiovasculaire et du sang, 

.… Respiration interne. 11 doit y avoir échange gazeux 
entre lo sang des capillaires systémiques et les cellules, 

est-à-dire diffusion de l'oxygène vers les cellules et 
diffusion du gaz carbonique vers les capillaires. 


2 Léutiliation d'axygène et La prouuetion de gaz earbonique par es cales, 
este la rspiration celui, et La pierre angulaire de toutes Les 
ions chimiques qu produisent de l'énorgie (ATP) dans l'organisme. La res. 
intion calllare, qui a eu dans toutes ls cellules de l'organise, est 
expliqués en détail au chapitre 25, 
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Lequel des organes ilustrés constitue à la fois une zone 
de conduction et une zone respiratoire? 


Paryru Cavité nasale 
Narine 
Trachée- 
Cavté orale 
Brenche 
ee Lan 


Ste dela 
carina de 
la trachée 
Poumon 


Dapnragme 


FIGURE 23.1 
Les principaux organes du système respiratoire par 
rapport aux structures environnantes, 


Nous abordons tous ces processus dans ca chapitre. Bien 
que seuls les deux premiers relèvent directement du sys- 
tèmo respiratoire, ils sont impensables sans les deux 
autres. Le système respiratoire ot lo système cardiovascu- 
laire sont donc étroitement liés, tant et si bien que si l'un 
des deux défaille, le manque d'oxygène fait mourir les 
cellules. 


ANATOMIE FONCTIONNELLE 
DU SYSTÈME RESPIRATOIRE 


Los organes du système respiratoire sont le nez et les cavi- 
tés nasales, le pharynx, le larynx, l trachée, les bronches 
et leurs ramifications ainsi que les poumons, qui con- 
tiennent les sacs alvéolaires où s'ouvrent les alvéoles 
pulmonaires (figure 23.1). Au point de vue fonctionnel, le 
système respiratoire est constitué d'uno zone de conduc- 
tion et d'une zone respiratoire. La zone de conduction 
comprend toutes les voies respiratoires, des conduits rel 
tivement rigides qui acheminent l'air à la zone respi 
ratoire. Les organes de la zone de conduction ont aussi 
pour rôle de purifier, d'humidifier et de réchauffer l'air 
inspiré. Parvenu dans les poumons, l'air contient beau- 
coup moins d'agents irritants (poussière, bactéries, etc.) 
qu'à son entrée dans le système, et il est comparable à l'air 
chaud et humide des climats tropicaux. La zone respira- 
toire, le siège des échanges gazeux, est composée exclusi- 
vement de structures microscopiques, soit les bronchioles 
respiratoires, les conduits alvéolaires et les alvéoles. Le 
tableau 23.1, p. 807, résume les fonctions des principaux 
organes du système respiratoire. 
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Cartlage latéral du nez 


Pets cartlages alires- 
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FIGURE 23.2 
Structures externes du nez. (a) Charpente externe du nez. 
(b) Anatomie de surface du n 


À ces organes strictement associés au système 
ratoire, certains auteurs ajoutent los muscles respiratoires 
(diaphragme, entre autros]. Nous traiterons du rôle des 
muscles squelettiques dans la modification des volumes 
thoraciques qui favorisent la ventilation, mais nous conti. 
nuerans de les classer dans le système musculaire, 


Nez et sinus paranasaux 
Nez 


Le nez est la soulo partie du système respiratoire qui soit 
visible extérieurement. Parmi les traits du visage, le nez 
fait figure de parent pauvre: on nous enjoint de le baisser 
et do ne pas le mettre dans les affaires des autres. Pour- 
tnt, étant donné sos importantes fonctions, la nez mérite 
rait plus d'estime. En effet, le nez (1) fournit un passage 
pour les gaz respiratoires, (2) humidifie et réchauffe l'air 
inspiré, (8) filtre l'air inspiré ot le débarrasse des corps 
étrangers, (4) sert de caisse de résonance à la voix et (5) 
abrite les récepteurs olfactifs. 

Pour plus de commodité, nous regrouperons Les struc- 
tures du nez on deux catégories: les structures externes et 
les cavités nasales. Les structures externes du nez (figure 
23.2b) comprennent la racine du nez (zone située entre 
les sourcils), la voûte et l'arête du nez (le bord antérieur) 
qui s'étend jusqu'à la pointe du nez. Immédiatement sous 
la pointe se trouve un creux vertical peu profond appelé 
philtrum, où sillon sous-nasal. Les ouvertures externes 
du nez, les narines, sont délimitées de chaque côté par les 
ailes du nez. La charpente des structures externes du 
nez est fournie par l'os nasal et l'os frontal en haut (qui 
forment respectivement la voûte et la racine du nez), par 
les maxillaires latéralement et par des plaques flexibles de 
cartilage hvalin (cartilages latéraux du nez, cartilage 
septal du nez et cartilages alaires) dans la partie inférieure 
(£gure 23.2a). Les cartilages du nez déterminent les varia- 
tions considérables de la taille et de la forme du nez. La 


Muscle frontal 


Racine et voûte 
du nez 


Arête du nez 
All du nez 


Pointe du nez 


Phitrum 
Narne 


œ 


peau qui recouvre le dessus et les côtés du nez est mince 
£t renferme de nombreuses glandes sébacées 

Les structures externes du nez abritent les cavités 
masales, où l'air pénètre par les narines (figure 23.2b ot 
23.3b). Les cavités nasales sont séparées par le septum 
nasal, composé à l'avant par du cartilage hyalin (cartilage 
septal du nez) ot à l'arrière par le vomer ot par la lame pet- 
pendiculaire de l'ethmoïde (voir la figure 7.10b, p. 201) 
L'arrière des cavités nasales communique avec le naso- 
pharvnx par les choanes («entonnoirs »). 

Le toit des cavités nasales est formé par les os 
ethmoïde et sphénoïde, tandis que leur plancher, qui les 
sépare de la cavité orale, est constitué par le palais. Dans sa 
partie antérieure, le palais est supporté par les processus 
palatins des maxillaires et les os palatins, et il est appelé 

is osseux. La partie postérieure du palais, sans sou- 
Lien et de composition musculaire, est appelée palais mou. 

La partie des cavités nasales située au-dessus des nn 
rines, le vestibule nasal, est tapissée de peau contenant 
des glandes sébacées et sudoripares ainsi que de nom- 
breux follicules pileux. Les poils, ou vibrisses, filtrent las 
grosses particules (fibres, poussière, pollen) en suspen- 
sion dans l'air inspiré. Le reste des cavités nasales est 
recouvert par la muqueuse nasale, qui présente deux 
aspects selon sa situation. La région olfactive de la 
muqueuse du nez recouvre la région supérieure des cavi- 
tés nasales et contient les récepteurs olfactifs. Le reste de 
la muqueuse nasale, la muqueuse respiratoire est formée 
d'un épithélium pseudostratifé prismatique cilié qui 
comprend des cellules caliciformes éparses: elle repose 
sur une lamina propria riche en glandes muqueuses et 
séreuses. (Par définition, les cellules muqueuses sécrètent 
du mucus, et les cellules sérousos sécrètent un liquide 
aqueux contenant des enzymes.) Chaque jour, ces glandes 
sécrètent environ 1 L d'un mucus collant contenant du 
Iysozyme et des antiprotéases. Ces enzymes antibacté- 
riennes détruisent chimiquement les bactéries que lo 
mucus a emprisonnées, en même temps que la poussière 


FIGURE 23.3 
Anatomie des voies 
respiratoires supérieures. 
Coupe sage médiane 

dela ce et du cou 

(a) photographie Q) 


Nasopharynx 


ot les débris. Les cellules épithéliales de la muqueuse 
rospiratoire sécrètent également des défensines, antibio- 
tiques naturels qui permottent de détruire les microbes 
anvahissants 

Les cellules ciliées de la muqueuse respiratoire 
créent un léger courant qui, à une vitesse pouvant aller 
jusqu'à une dizaine de mm par minute, achemine le mu- 
eus contaminé vers la gorge (oropharynx), où il est avalé 
ot digéré par les sucs gastriques. Cet important méca- 
nisme passe habituellement inaperçu, Lorsqu'il fait froi 
cependant, l'action des cils ralentit; le mucus s'accumule 
dans les cavités nasales et il dégoutte des narines. 

Un riche plexus de veines aux parois minces s'étend 
sous le tissu épithélial de la muqueuse nasale et réchauffe 
l'air qui s'écoule auprès de la muqueuse. Lorsque la tem- 
pérature de l'air inspiré s'abaisse, ce plexus se gorge de 
sang ot intensifie le réchauffement. L'abondance et la 
situation superficielle de ces vaisseaux expliquent la fré- 
quence et l'abondance des saignements de nez. 

Los parois latérales des cavités nasales portent trois 
projections osseuses médianes recourbées et recouvertes 
de la muqueuse nasale, les comnets nasal supérieur, 
moyen et inférieur. Chaque cornet délimite un sillon infé- 
rieur appelé méat ; ces méats donnent accès aux cellules 
de certains sinus paranasaux. Les carnets accroissent 
notablement la turbulence de l'air dans les cavités 
nasales, et lour présence augmente la surface de la 
muqueuse exposée à l'air. L'air inspiré tourbillonne dans 
les anfractuosités des cavités nasales, tandis que les parti- 
eules non gazeuses, plus lourdes, sont déviées vers les 
surfaces recouvertes de mucus qui les captent. De la sorte, 
peu de particules dépassant 4 pm pénètrent plus loin que 
los cavités nasales, La muqueuse nasale contient de nom- 
breuses terminaisons nerveuses qui, au contact de parti- 
cules irritantes, provoquent le réflexe d'éternuement (voir 
le tableau 23.3). 
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Les cavités nasales sont entourées par un anneau de ca 
tés, los sinus paranasaux, creusées dans les os frontal, 
sphénoïde, ethmoïde et maxillaire (voir la figure 7.11, 
p. 204). Les sinus allègent la tête. Avec les cavités nasales, 
les sinus paranasaux réchauffent et humidifient l'air. Le 
mucus qu'ils produisent aboutit dans les cavités nasales, 
et l'effet de succion créé par le mouchage contribue à 
les sinus. 

Les virus du rhume, les streptocoques et divers 
allergènes causent la rhinite, une inflammation 
de la muqueuse nasale accompagnée par une 
production excessive de mucus provoquant la congestion 
nasale. Comme la muqueuse nasale communique avec le 
reste des voies respiratoires et s'étend jusque dans les 
conduits lacrymo-nesaux et les sinus paranasaux, les 
infections des cavités nasales peuvent se propager à ces 
structures. La sinusite, l'inflammation des sinus, est difi- 
ile à traiter ot elle peut altérer considérablement la qua 
lité de la voix. Lorsque du mucus ou des matières infec- 
tieuses obstruent les voies qui relient les cavités nasales 
aux sinus, l'air que ceux-ci contiennent est absorbé. Le 
vide partiel qui en résulte cause la céphaléo typique de la 
sinusite aiguë. m 


Pharynx 


Le pharynx, en forme d'entonnoir, relie les cavités 
nasales et la bouche au larynx et à l'æsophage. L'air 
comme les aliments empruntent donc ce passage, Com- 
munément appelé gorge, le pharynx s'étend sur une lon- 
gueur d'environ 13 cm, de la base du crâne à la sixième 
vertèbre cervicale (voir les figures 23.1 et 23.3b). 

De haut en bas, le pharynx se divise en trois sections: 
le nasopharynx (ou partie nasale du pharynx),l'oropharyns 
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FIGURE 23.3 (suite) 


Cartlage cricoide 


Glande irait 


Trachés 


Anatomie des voles respiratoires supérieures. Coupe sagirale médiane de la cèce 


et du cou: (b) illustration. 


Gu partio orale du pharynx) et le Jaryngopharynx (au par- 
tie laryngéa du pharynx). La paroi musculaire du pharynx 
est entièrement composée de Lissu musculaire squelettique 
{voir le tableau 10.3, p. 316-317), mais la composition cel. 
lulaire de sa muqueuse varie d'une section à l'autre. 


Nasopharynx 

Le nasopharynx est situé à l'arrière des cavités nasales, 
sous l'os sphénoïde ot au-dessus du niveau du pal 
mou. Comme le nasopharynx se trouve au-dessus du 
point d'entrée des aliments dans l'organisme, il ne reçoit 
que de l'air. Pendant la déglutition, le palais mou et 
l'uvule palatine (ou luette) s'élèvent, fermant le nasopha- 
1ynx et empêchant les aliments d'accéder aux cavités 
nusales. (Lorsque nous rions, cette action est abolie, et les 
liquides que nous sommes en train d'avaler peuvent être 
projetés hors du nez.) 

Le nusopharynx communique avec les cavités nasales 
par l'intermédiaire des choanes {voir la figure 23.3b), ot 
son épithélium pseudostratifé cilié poursuit la propul- 
sion du mucus amorcéo par la muqueuse nasale. La 
muqueuse de la partie supérieure de sa paroi postérieure 
contient des masses de tissu lymphatique, les tonsilles 
pharyngiennes, ou végétations adénoïdes, qui empr 
sonnent et détruisent les agents pathogènes de l'air. (Nous 


ons décrit au chapitre 21 la fonction protectrico des 
tonsilles.)} 
L'infection et l'œdème des végétations adénoïdes 
= obstruent le passage de l'air dans le nasopha- 
rynx. Cet état nécessite lo passage à la respiration 
buccale, si bien que l'air atteint les poumons sans avoir 
‘été adéquatement humidifié, réchauffé ou filtré. 

Les trompes auditives, ou trompes d'Eustacho, qui 
drainent les cavités de l'oreille moyenne et qui y équili- 
brent la pression de l'air avec la pression atmosphérique, 
s'ouvrent dans les parois latérales du nasopharynx (voir 
la figure 23.3a). Une crête constituée d'une muqueuse 
pharyngée, la tonsille tubaire, surmonte chaque ouverture 
et protège l'oreille moyenne contre les infections qui 
pourraient s'y propager à partir des bactéries présentes 
dans le nasopharynx. 


Oropharynx 

L'eropharynx est situé à l'arrière de la cavité orale, et il 
communique avec elle par un passage arqué appelé gosier 
{voir la figure 23.3b). L'oropharynx s'étend du palais mou 


de rencontre du nasopharynx et de l'oro- 
élium, de pseudostratifié qu'il était, de- 
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Pharynx 


Larynx 


Trachée 


Arbre 
bronchique 


Alvéoles. 


La partie externe, proëminente, es soutenue par des os ee des 
earlges: le evités nasales son séparées par le soprum nasal ee 
revêtues d'une muqueuse 


Le toit des cavités nasales contient l'épichélium olfacuf 
Les sinus paranasaux entourent les cavités nasales 


Conduire es esvités nasales au larynx ec evité orale à 
l'œsophage: trois segments: le nasopharynx, l'oropharynx ec le 
farynéopharynx 


Abrite les tonsilles 


Relie le pharynx à la trachée: charpente de cartilage ec de tissu 
conjonctf dense; son ouverture (la slotce) est fermée par l'épiglocte 
eu par les cordes vocales 
AAbrice les cardes vocales 


Tube flexible naissane dans le larynx ec se visant en deux bronches 
principales; ses parois contiennent des carcilages en forme 
d'anneaux qui, dans leur partie postérieure, sont ouverts et reliés 
par le muscle trachéal 


Composé des bronches principales droite ec gauche, qui se 
subdivisent dans les poumons en bronches lobaires, en bronches 
segmentaires et en bronchioles; les parois des bronchioles sont 
entièrement entourées de muscle se, dont es contractions 
augmentent la résistance au passage de l'air lors de l'expiration 
Cavkés microscopiques marquant l'aboutissement de l'arbre 
bronchique: leurs parois sont composées d'un éplthéllum simple 
squameux reposant sur une fine lame basale: leurs surfaces externes 
sont intimement associées aux cellules endothéliles des capilires 
pulmonaires 

Des cellules alvéohires spéciales (grands épithéiocyces) sécrècent 

le surfactant 

(Organes situés dans les cavités pleurales; composés principalement 
des alvéoles et des conduits respiratoires; le stroma est un tissu 
<conjoncef élastique er fibreux qui permet aux poumons de se 
rétracter passivemenc pendant l'expiration 

Séreuse: la plèvre pariétale tapisse la cavité thoracique, randis que 

la plèvre viscérale recouvre les surfaces externes des poumons 


Produir du mucus; filtre, réchauffe et humidifle 
l'air inspiré: caisse de résonance pour la voix 


Récepteurs olfactis 


Mèmes que celles des cavités nasales; 
allègenc k tèce 


{Conduit pour l'air ec les aliments: 


Facile l'exposition des antigènes inspirés aux 
cellules immunitaires 

Conduit aérien; empêche les aliments 
d'entrer dans les voies respiratoires 
inférieures 

Phonation 


Conduit aérien: purii. réchauffe ec 
humidiie l'air inspiré 


Ensemble de conduits aériens reliant à 
trachée aux alvéoles; réchauffe ec humidifie 
l'air inspiré 


Principaux sièges des échanges gazeux 


Réduit la tension superficielle ec préviennent 
l'afaissemenc des poumons 
AAbritent les conduits aériens plus petits que 


les bronches principales ainsi que les alvéoles 
et les membranes respiratoires 


Produit un liquide lubrifiant et enveloppe 
séparémene les poumons 


vient squameux et stratifié. Gotte adaptation structural 
protège l'oropharynx contre la friction et l'irritation chi- 
mique qui accompagnent le passage des aliments. 

“Trois tonsilles sont enchässées dans la muqueuse de 
l'oropharynx. Les tonsilles palatines sont logées dans les 
parois latérales du gosier: la tonsille linguale couvre la 
base de la langue. 


Laryngopharynx 

Comme l'oropharynx qui le surmonte, le laryngopharynx 
livre passage aux aliments et à l'air, et il est tapissé d'un 
épithélium stratifié squameux. Le laryngopharynx est 
Situé juste à l'arrière de l'épiglotte, et il s'étend jusqu'au 


larynx, où les voies respiratoires et digestives divergent. 
Là, le laryngopharynx s'unit à l'œsophage, le conduit qui, 
situé derrière la trachéo, transporte les aliments et les 
liquides dans l'estomac. Au cours de la déglutition, les 
aliments ont la priorité, et le passage de l'air est temporai- 
rement interrompu. 


Larynx 


Anatomie 


Le larynx est une structure hautement spécialisée qui 
s'étend sur une longueur d'environ 5 cm de la quatrième 
à la sixième vertêbre cervicale. Dans sa partie supérieure, 
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il est rolié à l'os hyoïde et il s'ouvre dans le laryngopha- 
rynx. Dans sa partie inférieure, il communique avec la 
trachée (voir la Figure 23.3b). 

Le larynx assume trois importantes fonctions. Les 
deux principales consistent à fournir un passage à l'air et 
à siguiller l'air et les aliments dans les conduits appro- 
priés. Comme il abrite les cordes vocales, la troisième 
fonction du larynx est la phonation. 

La charpente du larynx est constituée de neuf carti- 
lagos roliés par des membranes et des ligaments (gure 
23.4), Tous les cartilages du larynx, sauf l'épiglotte, sont 
des cartilages hyalins. Lo grand cartilage thyroïde, en 
forme de bouclier, est formé par l'union de deux lames de 
cartilage dont la fusion médiane forme une saillie visible 
extérieurement, la proéminence laryngée, ou pomme 
d'Adam. À cause de l'influence des hormones sexuelles 
mâles qui stimulent sa croissance pendant la puberté, le 
cartilage thyroïde est normalement plus développé chez 
l'homme que chez la femme. Sous le cartilage thyroïde se 
trouve le cartilage cricoïde, en forme d'anneau, dont la 
partie inférieure est ancrée à la trachée. 

“Trois paires de petits cartilages, les cartilages aryté- 
noïdes, cunéiformes ot corniculés (figure 23,4b et c), 
constituent une partie des parois latérales et postérieure 
du larynx. Les plus importants de ces cartilages sont les 
cartilages aryténoïdes en forme de pyramides qui ancrent 
les cordes vocales au larvnx. 

Le neuvième cartilage, l'éplglotte, est élastique, et il a 
la forma d'une cuiller. 1l ost presque entièrement recou- 
vert par une muqueuse contenant des calicules gustatifs. 
La partie supérieure de l'épiglotte est situéc à l'arrière do 
la langue, ot sa tigo s'ancro à la face antérieure du cartilage 
thyroïde (voir la figure 23.4b et e). À l'inspiration, l'entrée 
du larynx est grande ouverte et le bord libre de l'épiglotte 
se soulève, Pendant la déglutition, en revanche, le larynx 
so soulève et l'épiglotte s'incline: elle ferme le larynx et 
dirige les alimants et les liquides dans l'œsophage. Si une 
substance autre que l'air pénètre dans le larynx, le réflexe 
de la toux se déclenche afin de l'expulser. Puisque co 
réfloxe ost aboli on état d'incanscience, il faut éviter 
d'administrer des liquides à une personne que l'on tente 
de ranimer, 

Sous la muqueuse laryngée se trouvent les ligaments 
vocaux, qui attachent les cartilages aryténoïdes au carti- 
lngo thyroïdo. Ces ligaments, principalament composés 
de fibres élastiques, soutiennent une paire de roplis 
müuqueux horizontaux, situés latéralement l'un par rap- 
port à l'autre, appelés cordes vocales, ou plis vocaux. 
Comme elles ne sont pas vascularisées, les cordes vocales 
paraissent blanches (figure 23.4b). Les cordes vocales 
vibrent et émettent des sons sous l'impulsion de l° 
provenant des poumons. L'ouverture qu'emprunte l'air 
entre les cordes vocales est appelée glotte, Au-dessus des 
cordes vocales est situéo une paire de replis muqueux sem- 
blables, les plis vestibulaires, où fausses cordes vocales. 
Ces structures n'interviennent pas dans la phonation. 

L'épithélium qui tapisse la portion supérieure du 
larynx, une région exposée aux aliments, est squameux ot 
stratifé. En dessous des cordes vocales, cependant, l 
thélium devient pseudostratifé, prismatique et cilié. La 
poussée des cils s'eerce en direction du pharynx (exacto- 
ment à l'opposé de la poussée des cils du nasopharynx), 


de sorte que le mucus est toujours éloigné des pournons. 
«S'éclaircir la gorge» équivaut à faciliter la montée du 
mucus dans le larynx et son expulsion hors de ce dernier. 


Phonation 


La phonation correspond à l'expulsion intermittente d'air 
accompagnée de l'ouverture et de la fermeture de la 
glotte. Les muscles intrinsèques du larynx, dont le plu- 
part servent à mouvoir les cartilages aryténoïdes, modi- 
ent la longueur des cordes vocales et les dimensions de 
la glote. Les variations de la longueur et de la tension des 
cordes vocales déterminent la hauteur des sons, En règle 
générale, plus les cordes vocales sont tendues, plus leurs 
vibrations sont rapides et plus le son est aigu. La glotte 
s'ouvre largement lorsque nous produisons des sons 
graves, et elle se referme lorsque nous produisons des 
sons aigus. À la puberté, le larynx du garçon croit, ot ses 
cordes vocales gagnent en longueur et en épaissour, 
Comme elles vibrent alors lentement, la voix de l'adoles- 
‘ant davient grave. 

Le volume de la voix dépend de la force avec laquelle 
l'air est expulsé. Plus cette force est grande, plus les vibra- 
ions des cordes vocales sont prononcées ot plus lo son ast 
intense. Les cordes vocales ne se meuvent pas lorsque 
nous murmurons, mais elles vibrent vigoureusement 
quand nous crions. 

Les cordes vocales produisent en fait des sons vibra- 
toires, La qualité perçue de la voix dépend de l'action coor- 
donnée de plusieurs autres structures situées au-dossus 
de la glotte. Par exemple, le pharynx, comme une caisse 
de résonance, amplifi et rehausso le timbro. La cavité orale, 
les cavités nasales et les sinus contribuent aussi à cette 
fonction. En outre, la parole et l'élocution impliquent que 
nous «façonnions» les sons on des consonnes et des 
voyelles reconnaissables au moyen des muscles du pha- 
ax, de la langue, du palais mou ot des lèvres. 

ES L'inflammation de la muqueuse laryngéo ot en 


particulier des cordes vocales, la laryngite, est 

causée par l'usage excessif de la voix, l'exposi- 
tion à de l'air très sec, une infection bactérienne ou l'in 
lation de substances irritantes, Indépendamment de sa 
cause, l'œdème provoqué par l'irritetion des tissus laryn- 
&6s empêche les cordes vocales de se mouvoir librement 
et entraîne une raucité de la voix où même une aphonie 
temporaire, æ 


Fonctions de sphincter du larynx 


L'action musculaire peut provoquer la fermeture du larynx 
en deux points. Comme nous l'avons mentionné plus 
haut, l'épiglotte clôt le larynx pendant la déglutition. 
Outre qu'elles ouvrent et ferment la glotte pour l'émission 
de la voix, les cordes vocales jouent le rôle d'un sphincter 
pendant la toux, l'éternuement et l'effort de défécation. Le 
tableau 23.3, p. 825, résume los mécanismes qui inter- 
viennent pendant la toux et l'éternuement. Durant l'effort 
abdominal associé à la défécation et à la miction, la ferme- 
ture de la glotte retient temporairement l'air inspiré dans 
les voies respiratoires inférieures. La contraction du dia- 
phragme (associée à l'inspiration) et celle des muscles 
abdominaux qui s'ensuit contribuent à l'augmentation de 
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FIGURE 23.4 

Anatomie du larynx. (a) Face antérieure du larynx. (b) Coupe sagittale: partie 
antérieure à droite. (e) Photographie de la charpente cartilagineuse du larynx 
vue postérieure. (d) Photographie de la face postérieure du larynx. 


la pressian intraubdominale, ce qui facilite la vidange du souches (voir la figure 23.1). Chez l'être humain, la tr 
rectum où de la vessie. Ces phénomènes, qui constituent chée mesure de 10 à 12 cm de longueur et son diamètre 
la manœuvre de Valsalva, peuvent aussi stabiliser le est de 2,5 cm. Contrairement à la plupart des autres 
uonc lorsqu'on soulève un objet lourd. organes du cou, la trachée est mobile et très flexible. 


La paroi de la trachée est composée de couches com 
munes à de nombreux organes tubulaires, soit, de l'int 
rieur vers l'extérieur, une muqueuse, une sous-muqueuse 


Trachée 


La trachée s'étend à travers le cou, du larynx au médias- 
tin. Elle se termine au milieu du thorax en donnant Eee 
naissance aux deux bronches principales, ou bronches na 
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FIGURE 23.5 
Composition histologique de la paroi de la trachée. (a) Coupe transversale 
montrant a situation de Ia crachée par rapport à l'esophage, la situation des anneaux 
de cardage hyalin et le muscle trachéal relanc les bords libres des anneaux, (b) Photo- 
mierographie d'une partie de à paroi de la trachée en coupe transversale (159 X). 


et uno adventice (Migure 29.5). L'épithélium de sa 
muqueuse, comme celui qui recouvre la majeure partie 
des voies respiratoires, est prismatique, pseudostratifié et 
eilié et contient des cellules caliciformes. Ses cils (figure 
23.6) propulsont continuellement le mucus chargé de 
poussières et de débris en direction du pharynx. Sa 
lamina propria est riche en fibres élastiques. 
L'usage du tabac inhibe le mouvement des cils de 
la trachée et finit par les détruire. La toux devient 
alors le seul moyen d'empêcher l'accumulation 
de mucus dans les poumons. C'est la raison pour laquelle 
il faudrait éviter d'administrer à des fumeurs atteints do 
congestion respiratoire des médicaments qui inhibent le 
réflexe de la toux. 
La sous-muqueuse, une couche de tissu conjonctif 
sur laquelle roposo la muqueuse, contient des glandes 
séromuqueuses qui contribuent à la production du mucus 
qui tapisse la trachéo, L'adventice est la couche super- 
ficielle; du côté interne, elle est renforcée par 16 à 
20 anneaux incomplets (en forme de fer à cheval) de 
cartilage hyalin (figure 23.5); du côté externe, elle est 
constituée de tissu conjonctif lâche renfermant des vais- 
seaux sanguins et les nerfs de la trachée. Étant donné ses 
éléments élastiques, la trachée est assez flexible pour 
s'étirer et s'abaisser durant l'inspiration et pour rac- 
courir pendant l'expiration. Cependant le anneaux eur FIGURE 236 
tilagineux l'empêchent de s'affaisser au gré des variations Cils. Mierographie au microscope électronique 
de prossion provoquées par la respiration. Den la paroi cake ce dome 6210001 Ca crane a 
postérieure de la trachée, les deux bords libres de chacun de couleur jaune. Des celules caiciformes sécrétanc du mucus 
des anneaux sont attachés à l'œsophage par les fibres et dotéer de courtes microvillosités {en orangé) sont disséminées 
musculaires lisses du muscle trachéal et par du tissu con entre les cellules cilées. 
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FIGURE 23.7 

Structures de la zone de conduction. 
{a) Sous le larynx, les voies respiratoires 
ont composées de la trachée ainsi que 
es branches principales, lobaires et 


snif (voir la figure 23.5). Comme cotto portion de la 
aroi trachéale n'est pas rigide, l'æsophage peut se dilater 
rs l'avant pendant la déglutition. La contra 
muscle trachéal diminue le diamètre de la trachée et 
sccroit la poussée imprimée à l'air expiré. De même, la 
ontraction de ce muscle pendant la toux contribue à 
xpulser le mucus de la trachée en poussant à 160 km/h la 
itesse de l'air expiré! Le dernier cartilage de la trachée 
st élargi (voir la figure 23.1), et une pointe appelée 
carina de la trachée, ou éparon trachéal, fait saillio sur sa 
ice interne, marquant la bifurcation de la trachéo. La 
muqueuse de l'éperon trachéal est extrêmement sensible, 
+ tout contact avec un corps étranger déclenche une toux 
iolente. 


L'obstruction de la trachée (ou de la glotte) par un 
morceau d'aliment est une situation extrême- 
ment grave qui cause chaque année de nombreux 
lécès, La manœuvre de Heimlich, qui permet d'expulser 
€ morceat d'aliment au moyen de l'air contenu dans les 
poumons de la personne atteinte, permet de sauver bien. 
des vies. Le procédé est simple, mais il vaut mieux 
apprendre de visu, car une application malhabile peut 
user des fractures des côtes, # 


Arbre bronchique 


Structures de la zone de conduction 

Les bronches principales droite et gauche, où bronches 
souches, sont formées par la division de la trachée à la 
hauteur environ de la vertèbre T; (figure 23.72). Chacune 
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segmenaaires, qui se ramifienc en bronches 
de plus en plus fines puis en bronchioles 
et en bronchioles cerminales. (b) Face 
antérieure d'un moulage de résine de 
l'arbre bronchique ec artériel des pou- 
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artères pulmonaires ec leurs ramiflcations 
sont remplies de résine rouge. 


chomine obliquement dans le médiastin avant de s'enfon- 
cer dans le hile d'un poumon. La branche principale 
droite est plus large, plus courte et plus verticale que la 
gauche, et c'est généralement en elle que se logent les 
corps étrangors inspirés, Quand l'air atteint les bronches, 


il est réchauffé, débarrassé de la plupart des impuretés ot 
saturé de vapeur d'eau. 
Une fois entrées dans les poumons, les bronches 


principales se subdivisent en bronches lobaires, ou 
secondaires, trois à droite et deux à gauche, une pour 
chaque lobe pulmonaire. Les bronches lobaires donnent 
naissance aux bronches segmentaires, ou tertiaires, qui 
émettent des bronches de plus en plus petites (de qu 
e ordre, de cinquième ordre et ainsi de suite). Les 
conduits aériens mesurant moins de 1 mm de diamètre, 
appelés bronchioles, pénètrent dans les lobules pulmo- 
maires. Les bronchioles se subdivisent en bronchioles ter- 
minales, qui mesurent moins de 0,5 mm de diamètre, I y 
a en tout 23 ordres de conduits aériens dans les poumons, 
ei l'on désigne souvent l'ensemble par le terme arbre 
bronchique, ou respiratoire, La figure 23.7b montre un 
moulage de résine de l'arbre bronchique et de l'irrigation 
artérielle are 

La composition histologique des parois des bronches 
principales est analogue à celle de la trachée mais, au fil 
des ramications, on observe un certain nombre de chan- 
gements structuraux 


1. Modification du cartilage de soutien. Les anneaux 
cartilagineux sont remplacés par des plaques irrégu- 
lières de cartilage et, à la hauteur des bronchioles, le 
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cartilage de soutien est disparu des parois. Toutefois, 
on trouve des fbres élastiques dans toutes les parois 
de l'arbre bronchique. 

2. Modification du type d'épithélium. L'épithélium de 
la muqueuse amincit en passant de prismatique pseu- 
dostratifié à prismatique puis à cuboïde dans les 
bronchioles terminales. 1 n'y a ni cils ni cellules 
muqueuses dans les bronchioles; par conséquent, les 
débris logés dans les bronchioles ou plus bas sont 
normalement détruits par les macrophagocytes situés 
dans les alvéoles. 

3. Accroissement de la proportion de muscle lisse. La 
proportion relative de muscle lisse dans les parois 
s'accroit à mesure que rapetissent les conduits. 
Comme les bronchioles sont entièrement entourées 
de muscle lisse circulaire et sont exemptes de car- 
tilage de soutien qui nuirait à la constriction, elles 
offrent, dans certaines conditions, une résistance 
appréciable au passage de l'air (voir plus loin]. 
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les facteurs qui interviennent toutes les ramifications 
en dérens pois de passage bronchiques, donnent nais- 
AS bis Hctcbéon sance aux alvéoles pul- 


monaires (alvoolus = petite 
cavité). Les bronchioles res- 
pirtoires se prolongent par 


pumonair. Ce schéma vous 
aidera à mieux comprendre 


Le tâle complémentaire des ÿ 
systèmes codlreslaie les conduits alvéolaires, 
A respratae, 'opencement des conduits sinueux dont 
des dféremes parties etlo les parois sont constituées 
manière dont les diférens d'anneaux diffus de cellules 
constituants 'justent aux musculaires lisses, de fibres 
fonctions qu'il servent. élastiques _ot_collagènes 
ainsi que d'alvéoles faisant 

tes saillie, Les conduits alvéo- 
(ae sciences Jaires mènent ensuite à des 


grappes d'alvéoles termi- 
males appelées saccules 
alvéolaires, où sacs alvéolaires. On assimile souvent à 
tort les alvéoles, le véritable siège des échanges gazeux, 
aux saccules alvéolaires, bien qu'il s'agisse de deux entités 
bien distinctes, Les saccules alvéolaires peuvent être 
comparés à des grappes de raisins dans lesquelles chaque 
raisin roprésenterait une alvéole. Les quelque 300 mil- 
lions d'alvéoles constituent la majeure partie du volume 
des poumons et offrent une aire extrêmement étendue 
aux échanges gazeux. 


Membrane alvéolo-capillaire Les parois des alvéoles 
sont principalement composées d'une couche unique de 
collules squameuses appelées épithéliocytes respira- 


toires, où pneumocytes de type I, apposéo sur une fine 
lame basale. Ces parois sont si minces qu'un mouchoir de 
papier semble épais à côté d'elles. Une trame dense de 
capillaires pulmonaires recouvre les alvéoles, tandis que 
quelques fibres élastiques, sécrétées par des Abroblastos, 
entourent leurs ouvertures (figure 23.9a). Les parois des 
alvéoles et des capillaires ainsi que leurs lames basales 
fusionnées forment la membrane alvéolo-capillaire 
(barrière air-sang) (figure 23.9c). Les échanges gazeux s0 
produisent par diffusion simple à travers la membrane 
alvéolo-capillaire, l'oxygène passant des alvéoles au sang 
et le gaz carbonique du sang aux alvéoles, 

De grands épithéliocytes, ou pneumocytes de typa I, 
de forme cubique, sont disséminés entre les épithélio- 
cytes respiratoires (figure 23.9b). Les grands épithélio- 
cytes sécrètent un surfactant liquide qui tapisse la surface 
interne de l'alvéole exposée à l'air alvéolaire ot qui con- 
tribue à l'efficacité des échanges gazeux. (Nous décrivons 
plus loin comment le surfactant diminue la tension super- 
ficielle du liquide alvéolaire.) Les grands épithéliocytes 
peuvent aussi se multiplier et se transformer on épithélio- 
cytes respiratoires quand ces derniers mourent. 

Les alvéoles pulmonaires possèdent trois autres parti- 
cularités importantes: (1) elles sont entourées de Abros 
élastiques fines du même type que celles qui recouvrant 
l'ensemble de l'arbre respiratoire. (2) Des pores relient les 
alvéoles adjacentes entre elles (fgure 23,9b). Ces pores du 
septum inter-alvéolaire, ou pores alvéolaires, permettont 
de régulariser la pression de l'air dans les poumons et 
fournissent des voies de rechange aux alvéoles dont les 
bronches se sont affaissées en raison d'une maladie, 
(3) Les macrophagocytes alvéolaires on provenance des 
capillaires circulent librement à la surface interne dos 
alvéoles, Communément appelés cellules à poussières, 
ces macrophagocytes libres possèdent une effcacité 
remarquable. En effet, les surfaces alvéolaires sont le plus 
souvent stériles on dépit du Urès grand nombre de micro- 
organismes infectieux transportés dans les alvéoles. 
Comme les alvéoles sont des culs-de-sac, il est important 
que les macrophagocytes morts ne s'y accumulont pas. Ils 
sont donc emportés par le courant ciliaire et transportés 
passivement vers le-pharynx. Ge mécanisme débarrasse 
les poumons de plus de deux millions de «cellules à 
poussières » par heure! En plus de leur fonction de not- 
toyage, les macrophagocytes alvéolaires peuvent synthé- 
tiser les protéines nécessairos à la réparation de la struc- 
ture pulmonaire. 


Poumons et plèvre 
Anatomie macroscopique des poumons 


Les deux poumons occupent la partie de la cavité thora- 
cique laissée libre par le médiastin, l'espace abritant le 
cœur, les gros vaisseaux sanguins, les bronches, l'œso- 
phäge et d'autres organes (figure 23.10), Chaque poumon 
est suspendu dans sa cavité pleurale et est rattaché au 
médiastin par des liens vasculaires et bronchiques for- 
mant la racine du poumon. Les faces antérieure, latérale 
et postérieure des poumons sant en contact étroit avec les 
côtes et déterminent un plan courbé appelé face costale 
du poumon. Lextrémité supérieure du poumon, en 
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FIGURE 23.8 


Structures de la zone respiratoire. (a) Vue schématique de l'unité fonctionnelle des 
poumons (bronchiale respiratoire, conduits aléolires, saccules alvéolaires et alvéoles). 
{b) Fhotomicrographie d'une coupe de poumon humain moncrant les structures respira- 
roires qu forment l'aboutissement de l'arbre bronchique (30 x). Notez Ia minceur des 


parois des alvéoles. 


pointe, est appelée apex du poumon, et elle est située à 
l'arrière de la clavicule: la face inférieure, concave, est 
appelée base du poumon, et elle repose sur le 
phragme, un muscle squelettique. La face interne 
{médiastinale) de chaque poumon porte une dépression, 
le hile du poumon, où pénètrent les vaisseaux sanguins 
des circulations pulmonaire et systémique, des vaisseaux 
Iymphatiques, des nerfs ainsi que la bronche principale. 
Toutes les subdivisions des bronches principales sont 
enfouies dans la substance des poumons. 

Comme l'apex du cœur est légèrement incliné vers la 
gauche par rapport à l'axe médian, les deux poumons 
n'ont pas tout à fait la même forme ni les mêmes dimen- 
sions. Le poumon gauche est plus petit, en largeur, que le 
droit (mais ce dernier est un peu plus court que le 
gauche), et sa face interne est creusée d'une concavité 


appelée incisure cardiaque du poumon gauche, qui 
épouse la forme du cœur (voir la figure 23.108]. Le 
poumon gauche est divisé en deux lobes (supérieur et 
infériour) par une scissure oblique, tandis que le pouon 
droit est divisé en trois lobes (supérieur, moyen et infé- 
rieur) par une scissure oblique et la scissure horizontale. 
Les lobes pulmonaires se subdivisent à leur tour en seg- 
ments pulmonaires possédant chacun leur artère, leur 
veine et leur bronche segmentaire propres. Les segments, 
au nombre de 10 dans le poumon droit et de 8 dans le 
poumon gauche, sont disposés de façon analogue mais 
non pas identique dans les deux poumons. Les cloisons 
de tissu conjonctif qui séparent les segments permettent 
de procéder à l'ablation chirurgicale d'un segment 
malade sans endommager les segments sains ni leurs vais- 
seaux sanguins, Comme les maladies pulmonaires sont 
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FIGURE 23.9 
Anatomie de la membrane alvéolo- 
capillaire. (a) Micrographie au microscope 
électronique à balayage d'un moulage d'abéoles 
et des capilaires pulmonaires associés (255 x). 
Tiré de Tisues and Organs, de R. G. Kessel et 
RH. Kardon, © 1979, W. H. Freeman. (b) ec 
€) Détails de l'anatomie de la membrane 
aléolo-capilire: cellules squameuses (épithé- 
liocytes respiratoires), endothélium capilaire 

et membrane basae (lames basales fusionnées) 
située entre les deux couches de cellules. Les 
grands éplthéliocyces (sécrétant le surfactanc) 
sont aussi représentés, de même que les pores 
du septum incer-alvéolire rellanc les alvéoles 
adjacentes, Les macrophagocyres ahéolaires 
libres phagocyrent les débris. L'oxygène dif 
fuse de l'air alvéolire au sang des capilaires 
pumonaires; le gaz carbonique diffuse du sang rs 
pulmonaire aux alvéoles. 
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souvent circonserites à un segment pulmonaire (ou, au 
plus, à quelques-uns), les sogments rovôtent une impor- 
tance certaine au point de vue clinique. 

La plus petite subdivision du poumon observable à 
l'œil nu est le lobule. Les lobules apparaissent à la surface 
du poumon sous forme d'hexagones dont la taille varie de 
la grosseur d'une gomme de celle d'une pi 
d'un cent (figure 23.10b). Chaque lobule est approvi- 
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sionné par une bronchiole de gros calibre et ses ramifica- 
tions, Chez la plupart des citadins et chez les fumeurs, le 
tissu conjonctif qui sépare les lobules est noirci par le 
carbone. 

La partie des poumons qui n'est pas occupée par les 
alvéoles est constituée par le stroma (littéralement, 
«tapis »), un tissu conjonctif élastique. Les poumons sont 
par conséquent des arganes mous, spangieux et élastiques 
dont la masse dépasse à peine 1 kg. L'élasticité des pou- 
mons sains facilite la respiration, comme nous allons le 
voir plus loin. 
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FIGURE 23.10 
Organes de la eavité thoracique. (a) Vue de Is face antérieure 
de la esvité thoracique montrant la situation des poumons par 
rapport aux structures sluées dans le médiastin. (b) Photographie 
e a face incerne du poumon gauche. 


Vascularisation et innervation 

des poumons 

Le sang est apporté aux poumons par deux types de circu- 
lation: la ciraulation pulmonaire et la circulation bron- 
chique, qui diffèrent par leur taille, leur origine et leur 
fonction. Le sang veineux est transporté par les artères 
pulmonaires, situées devant les bronches principales et 
chominant parallèlement à celles-ci (figures 23.7b et 
23.100), Une fois à l'intérieur des poumons, les artères 
pulmonaires se ramiflent abondamment avant de donner 
naissance aux réseaux capillaires pulmonaires entourant 
les alvéoles (voir la Bigure 23.9a). Le sang fraîchement 
oxygéné est transporté de la zone respiratoire des pou- 
mons au cœur par les veines pulmonaires, qui rcjoignent 
lo hile du poumon en traversant les cloisons de tissu con- 
ionetif qui séparent les segments pulmonaires. 

Le volume important et la faible pression du sang 
veineux dans les artères pulmonaires contrastont avec le 
faible volume et la pression élevée du sang dans les 
artères bronchiques. Les artères bronchiques, qui ache- 
iminent le sang de la cireulation générale aux tissus pul- 
monaires, sortent de l'aorte et entrent dans les poumons 
au niveau du hile. Elles cheminent parallèlement aux 
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ramifications bronchiques à l'intérieur du poumon, irri- 
guant tous les lissus pulmonaires à l'exception des 
alvéoles, lesquelles sont irriguées par la circulation pul- 
monaire. Une certaine partie du sang veineux de la cir- 
culation générale est drainée hors des poumons par les 
petites veines bronchiques mais, en raison des multiples 
anastomoses entre les deux circulations, la majeure partie 
du sang retourne au cœur par les veines pulmonaires, 

Les poumons sont innervés par des neurofbres 
motrices parasympathiques et par de rares neurofbres 
motrices sympathiques ainsi que par des nouroñbres vis- 
cérosensitives. Ces neurofbres entrent dans chaque 
poumon par le plexus pulmonaire à la racine du poumon 
et cheminent le long des conduits bronchiques et des 
vaisseaux sanguins à l'intérieur des poumons. Les neurc- 
fibres parasympathiques provoquent la constriction des: 
conduits aériens, tandis que les neurofbres sympathiques 
les dilatent. 


Plèvre 

La plèvre est une fine séreuse composée de deux feuillets; 
chacun de ces feuillets recouvre un poumon et délimite 
une étroite cavité appelée cavité pleurale (voir la figure 
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23.10). La plèvre pariétale tapisse la paroi thoracique et la 
face supérieure du diaphragme. Elle se poursuit latérale- 
ment entre le poumon et le cœur et enveloppe la racine 
du poumon. De là, la plèvre pariétale adhère à la surface 
externe du poumon et forme la plèvre viscérale, qui 
s'enfonce dans les scissures. 

Les feuillets de la plèvre produisent le liquide 
pleural, une sécrétion séreuse lubrifiante qui remplit 
l'étroite cavité pleurale et qui réduit la friction des pou- 
mons contre la paroi thoracique pendant la respiration. 
Les fouillets de la plèvre peuvent glisser l'un contre 
l'autre, mais la tension superficielle du liquide pleural 
qu'ils enferment résiste fortement à leur séparation. Par 
conséquent, chaque poumon adhère fermement à la paroi 
thoracique, et il se dilate et se rétracte suivant les varia- 
tions du volume de la cavité thoracique, lequel augmente 
durant l'inspiration et diminue durant l'expiration. 

La plèvre divise la cavité thoracique en trois parties: 
le médiastin au centre ot, de part et d'autre, les deux com- 
partiments pleuraux contenant chacun un poumon. Cette 
compartimentation prévient les contacts entre les organes 
mobiles, De plus, elle limite la propagation des infections 
locales et l'étendue des traumatismes. 

La pleurésie,l'inflammation de la plèvre, est sou- 
vent causée par une pneumonie, L'inflammation 
des feuillets de la plèvre entraîne une diminution 
de la sécrétion de liquide pleural. Dans ce cas, les feuillets 
s’assèchent et s’abrasent, causant une friction doulou- 
reuse à chaque respiration. Inversement, la pleurésie peut 


résulter d'un excès de liquide pleural. Bien que le Liquide 
gène la respiration en exerçant une pression sur les pou- 
mons, cette forme de pleurésie est beaucoup moins dou- 
loureuse que la forme sèche. s 


MÉCANIQUE 
DE LA RESPIRATION 


La respiration, ou ventilation pulmonaire, comprend 
deux phases: l'inspiration, la période pendant laquelle 
l'air entre dans les poumons, et l'expiration, la période 
pendant laquelle les gaz sortent des poumons. La présente 
section porte sur les facteurs mécaniques qui facilitent 
l'écoulement des gaz. 


Pression dans la cavité 
thoracique 


Avant d'entreprendre la description de la respiration, il 
st important de rappeler que les pressions respiratoires 
sont toujours exprimées par rapport à la pression atmo- 
sphérique. La pression atmosphérique est la pression 
exercée par l'air (un mélange de gaz) entourant l'orga- 
nisme; au niveau de la mer, la pression atmosphérique est 
de 760 mm Hg (soit la pression exercée par une colonne 
de mercure de 760 mm de hauteur), Par conséquent, une 
pression respiratoire de — 4 mm Hg est inférieure de 


4 mm Hg à la pression atmosphérique (soit 760 — 4 
756 mm Hg). De même, une pression respiratoire positive 
est supérieure à la pression atmosphérique, et une pres 
sion respiratoire de 0 est égale à la pression atmosphé- 
rigue, Examinons maintenant les variations de la pression 
qui se produisent normalement dans la cavité thoracique. 


Pression intra-alvéolaire 


La pression intra-alvéolaire, ou intrapulmomaire, La pros- 
sion qui règne à l'intérieur des alvéoles, monto et descend 
suivant les deux phases de la respiration, mais elle 
deviendra toujours égale à la pression atmosphérique 
(figure 23.11). 


Pression intrapleurale 


La pression intrapleurale, la pression qui règne à l'inté- 
rieur de la cavité pleurale, fluctue aussi selon les phases 
de la respiration. Toutefois, elle est toujours inférieure 
d'environ 4 mm Hg à la pression intra-alvéolaire. Par con- 
süquent, on dit qu'elle est négative par rapport à la pres- 
sion intra-alvéolaire et à la pression atmosphérique. 

On s'interroge souvent sur la manière dont cette pres- 
sion négative s'établit, ou sur sa cause. Examinons cs 
taines des forces on présence dans le thorax pour voi 
est possible de répondre à cette question. Doux forces 
tendent à éloigner les poumons (plèvre viscérale) de la 
paroi thoracique (plèvre pariétale), et donc à affaissor les 
poumans 


+ La tendance naturelle des poumons à se rétracter. 
Étant donné la grande élasticité que leur confèrent les 
fibres élastiques, les poumons ont toujours tendance 
à prendre les plus petites dimensions possibles. 

+ La tension superficielle de la pellicule de liquide 
dans les alvéoles. Cette tension fait prendre aux 
alvéoles les plus petites dimensions possiblos. 


Cependant, à ces forces s'oppose: 


+ La capacité d'expansion de la paroi thoracique. La 
capacité naturelle d'expansion de la cage thoracique 
tend à pousser le thorax vers l'extérieur, ce qui 
entraîne une augmentation du volume des poumons. 


Quelles sont donc les forces qui l'emportent? Aucune 
chez une personne en bonne santé, en raison de la tension. 
superficielle créée par la mince couche de liquide pleural 
dans la cavité pleurale. Le liquide pleural, en effet, unit 
les feuillets de la plèvre comme une goutte d'eau retient 
deux lames de verre l'une contre l'autre. Il est facile de 
faire glisser Los lames l'une sur l'autre, mais il faut exercer 
une Lrès grande force pour les séparer. La pression intra- 
pleurale négative résulte de l'interaction dynamique entre 
ces forces. 

On doit également tenir compte d'un autre facteur: la 
quantité de liquide dans la cavité pleurale doit être mi 
male pour maintenir la pression intrapleurale négat 
Le liquide ploural est constamment pompé hors de la 
cavité pleurale dans les vaisseaux Iymphatiques. L'absence 
d'un tel mécanisme entraïnerait une accumulation exces- 
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FIGURE 23.11 
Relations entre la pression intra-alvéolaire et Ia pression 
intrapleurale. Pression inra-alréolaire et pression intrapleurale 
en position de repos. Les dfférences par rapport à la pression 
atmosphérique sonc indiquées entre parenthèses. 


sive de liquide dans l'espace intrapleural (r 
que les liquides se déplacent des milieux où la pression 
est la plus élovéo vers les milieux où la pression est la 
plus faible), ce qui ferait apparaître une pression positive 
dans la cavité pleurale. 

On ne saurait trop insister sur l'importance de la 

pression négative dans la cavité pleurale, non plus que 
sur l'adhérence entre les feuillets de la plèvre de chaque 
poumon. Tout état qui amène la pression intrapleurale à 
égalité avec la pression intra-alvéolaire (ou atmosphé- 
rique) entraîne un affaissement immédiat des poumons. 
C'est la pression transpulmonaire — soit la difiérence 
entre les pressions intrapulmonaire et intrapleurale (Pa, 
— Pi) — qui assure l'ouverture des espaces aériens dos 
poumons, autrement dit, qui empêche les poumons de 
s'affaissor. 
L'atélectasie, où affaissement des alvéoles pul- 
monaires, rend les poumons inaptes à la ventile- 
tion lorsque le sang cireule dans les capillaires 
alvéolaires. Ce phénomène est fréquemment provoqué 
par l'entrée d'air dans la cavité pleurale à la suite d'une 
blessure au thorax occasionnant la rupture de la plèvre 
pariétale, mais il peut aussi résulter d'une rupture de la 
lèvre viscérale, auquel cas l'air pénètre dans la cavité 
pleurale par le tissu pulmonaire. 

La présence d'air dans la cavité pleurale est appelée 
pneumothorax. Pour remédier au pneumothorax, on 
obture l'orifice et on aspire l'air de La cavité pleurale, ce qui 
permet aux poumons de se gonfler à nouveau et de retrau- 
ver leur fonctionnement normal. Notez qu'un poumon 
peut être affaissé sans nuire à l'autre, car chaque pouron 
est enfermé dans sa propre cavité pleurale. # 
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Ventilation pulmonaire: 
inspiration et expiration 


La ventilation pulmonaire, où respiration, est un pro- 
cessus entièrement mécanique qui repose sur des varia- 
tions de volume sa produisant dans la cavité thoracique. 
Au fil de votre étude, gardez toujours à l'esprit la règle 
suivante: Les variations de volume engendrent des varia- 
tions de pression, les variations de pression provoquent 
l'écoulement des gaz, et les gaz s'écoulent de manière à 
égaliser la pression. 


AV — AP + E (écoulement des gaz) 


La relation entre la pression et le volume des gaz est 
exprimée par la loi de Boyle-Mariotte, aussi appolée loi 
des gaz parfaits, qui veut que, à température constante, la 
pression d'un guz soit inversement proportionnelle à son 
volume, Autrement dit, PiV; = PAV, où P représente la 
pression du guz en millimètres de mercure, V son volume 
an millimètres cubes, et les chiffres 1 et 2 en indice infé- 
rieur, les conditions initiales et résultantes, respoctive- 
ment, Les gaz, comme les liquides, prennent la forme du 
récipient qui les contient, Contrairement aux liquides, 
toutefois, les gaz remplissent toujours entièrement le réci- 
pient qui les contient. Par conséquent, plus le volume est 
grand, plus les molécules de gaz sont éloignéas les unes 
des autros, et plus la pression est faible. Inversement, plus 
le volume ast faible, plus les molécules de gaz sont com- 
primées et plus la pression est forte. Les pnous d'automo- 
bile illustrent bien ce principe. Lorsqu'ils sont gonflés, les 
pneus sont durs et suffisamment résistants pour supporter 
le poids de la voiture, car l'air ÿ est comprimé à raison du 
tiers de son volume atmosphérique, d'où la forte pression. 
Voyons maintenant comment tout cela s'applique à l'in- 
spiration ot à l'expiration. 


Inspiration 


Pour comprendre le processus de l'inspiration (ou inhala- 
tion), imaginez que la cavité thoracique est une boîte per- 
cée dans sa faco supérieure d'une ouverture unique, la 
trachée. Le volume de la boîte peut s'aceroitre par suite de 
l'augmentation des distances entre ses parois, ce qui 
abaisse la pression qui y règne. La diminution de la pres- 
sion fait pénétrer l'air dans la boîte, puisque les gaz 
s'éoulent toujours dans le sens des gradients de pression 
{vers uno région de plus basse prossion). 

Les mêmes relations président à l'inspiration calme 
normale, sous l'action des muscles inspiratoires, soit le 
diaphragme et les muscles intercostaux externes. Voici 
comment fonctionne l'inspiration calme: 


1. Action du diaphragme. En se contractant, le di 
phragme (convexe) s'abaisse et s'aplatit (Agure 23.12, 
haut]. Par Le fait même, la hautaur de la cavité thora- 
cique augmente. 

2. Action des muscles intercostaux. La contraction des 
muscles intercostaux externes élève la cage thora- 
cique ot pousse le sternum vers l'avant (figure 23.12, 
haut). Comme les côtes sont incurvées vers l'avant et 


vers le bas, les dimensions les plus grandes — en 
termes de largeur et de profondeur — de la cage 
thoracique sont normalement (au repos) celles qui 
sont dirigéos dans un plan oblique descendant, Mais 
lorsque les côtes s'élèvent et se rapprochent, elles 
font aussi saillie vers l'extérieur, ce qui augmente le 
diamètre du thorax tant en largeur qu'en profondeur. 

La même chose se produit quand on soulève la poi- 

gnée incurvéo d'un seau. 

Même si les dimensions du thorax n'augmentent que dé 
quelques millimètres dans chaque plan, cela suffit à 
accroître le volume de la cavité thoracique d'environ 
300 mL, soit le volume d'air qui entre dans les poumons 
au cours d'une inspiration calme normale, Dans los chan- 
gements de volume associés à l'inspiration calme nor- 
male, l'action du diaphragme a beaucoup plus d'influence 
que celle des muscles intercostaux. 

L'augmentation des dimensions du thorax durant 
l'inspiration étire les poumons et entraine un accroisse- 
ment du volume intrapulmonaire, Par lé fait mêmo, la 
pression intra-alvéolaire diminue d'environ 1 mm Hg par 
rapport à la pression atmosphérique, et l'air s'écoule dans 
les poumons dans le sens de ce gradient jusqu'à ce que les 
pressions intra-alvéolaire et atmosphérique s'égalisent. 
Pendant la même période, la pression intrapleurale passe 
à environ -7 mm Hg par rapport à la pression atmosphé- 
rique (figure 23.13). 

Pendant les inspirations profondes ou forcées accom- 
pagnant l'exercice intense et certaines pneumopathios 
obstructives (voir p. 841 ot 844), l'activation de musclos 
accessoires de la respiration augmente encore la capacité 
du thorax. Différents muscles, dont les scalènes, les 
sterno-cléïdo-mastoïdiens et le petit poctaral, élèvent les 
côtes plus haut encore que pendant l'inspiration calme, 
Le redressement de la courbure thoracique par les muscles 
érecteurs du rachis contribue également à accroître le 
volume de la cage thoracique. 


Expiration 

L'expiration, où exhalation, calme chez l'individu suin 
est un processus passif qui repose plus sur l'élasticité 
naturelle des poumons que sur la contraction musculaire, 
À mesure que les muscles inspiratoires se relächent et 
retrouvent leur longueur initiale, la cage thoracique 
s'abaisse et les poumons se rétractent, Par conséquent, le 
volume thoracique et le volume intrapulmonaire dimi- 
nuent. Los alvéoles sont alors comprimées, et la pression 
intra-alvéolaire dépasse d'environ 1 mm Hg la pression 
atmosphérique (voir la figure 23. 13), ce qui force los gaz à 
s'écouler hors des poumons. 

Par ailleurs, l'expiration forcée est un processus actif 
provoqué par la contraction des muscles do la paroi abdo- 
minale, principalement l'oblique externe et l'oblique in- 
terne de l'abdomen ainsi que le transverse de l'abdomen. 
Cette contraction (1) accroît la pression intra-abdominale, 
ce qui pousse les organes abdominaux contre le dia 
phragme, et (2) abaisse la cage thoracique. Les muscles 
intercostaux internes, grand dorsal et carré des lombes 
peuvent aussi contribuer à abaisser la cage thoracique et à 
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FIGURE 23.12 
Variations du volume thoracique 
‘entraînant l'écoulement des gaz 
pendant l'inspiration (haut) et l'expi- 
ration (bas). À gauche, profls du thorax 
pendant l'insplration et l'expiration mon 
Arant les variations de la hauteur (dues à la 
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comportent la pression intra-alvéolair et la pression 


F1 Lorsque le volume thoracique augmente, comment se 
intrapleurale? 
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FIGURE 23.13 
Modifications de la pression intra-alvéolaire et de la. 
pression intrapleurale durant l'inspiration et l'expiration. 
Notez que la pression atmosphérique normale (760 mm Hg) a une 
valeur de 0 sur l'échelle. 


diminuer le volume thoracique. La capacité de souteni 
une note repose chez le bon chanteur sur l'activité 
coordonnée de plusieurs muscles normalement utilisés 
dans l'expiration forcée Il est très important de maîtriser 
les muscles accessoires do l'expiration lorsqu'on désire 
régler avec précision l'écoulement de l'air hors des 
poumons. 


Facteurs physiques influant 
sur la ventilation pulmonaire 


Les poumons s’étiront pendant l'inspiration et se 
rétractent passivement pendant l'expiration. Les muscles 
inspiratoiros consomment de l'énergie pour augmenter le 
volume interne de la cage thoracique. Il faut aussi de 
l'énergie pour surmonter les diverses résistances qui 
s'opposent au passage de l'air et à la ventilation pulmo- 
naire. La résistance des conduits aériens (voies aériennes), 
la compliance pulmonaire et la tension superficielle 
alvéolaire font l'objet des sections qui suivent. 


oruap ep 


Résistance des conduits aériens 


La principale source de résistance non élastique à l'écou- 
lement gazeux est la friction, ou frottement, entre l'air et 
la surface des conduits aériens, L'équation suivante 
exprime la relation entre l'écoulement gazeux (E), la pros- 
ion (P) et la résistance (R): 


ap 


Notez que l'écoulement du sang dans le système cardio- 
vasculaire et celui des gaz dans les conduits aériens sont 
déterminés par des factours équivalents, Le volume de gaz 
circulant dans les alvéoles est directement propartionnol 
à AP, la différence de pression ou gradient de pression 
entre l'atmosphère extérieure (Par) et les alvéoles (Pay), 
Soit (Pas = Pan). Normalement, de très faibles différences 
de pression suffisent à modifier considérablement le 
volume de l'écoulement gazeux. La gradient de prassion 
moyen pendant la respiration calme normale est de 
2 mm Hg ou moins, et pourtant il fait entrer et sortir 
500 mL. d'air à chaque respiration. 

L'équation indique aussi que l'écoulement gazeux est 
inversement proportionnel à la résistance; autrement di 
l'écoulement des gaz diminue à mesure qu'eugmente la 
résistance. Comme dans le système cardiovasculaire, la 
résistance dépend principalement du diamètre des con- 
duits. En règle générale, la résistance des conduits a 
est insigniflante pour deux raisons: (1) le diamètre des 
conduits aériens est, toutes proportions gardées, énorme 
dans la partie initiale de la zone de conduction: (2) l'écou- 
lement des gaz s'arrête dans les bronchioles terminales 
avant que la faiblesse du diamètre commence à poser 
problème) et cède le pas à la diffusion. Par conséquent, 
comme le montre la figure 23,14, la plus grande résistance 
à l'écoulement gazeux se rencontre dans les bronches de 
dimensions moyennes. 

Cependant, le muscle lisse des parois des bronchioles 
est extrêmement sensible aux commandes motrices et à 
certains produits chimiques. Par exemple, le réflexe de 
stimulation du système nerveux parasympathique déclen- 
ché par l'inhalation d'agents iritants ot de substances 
inflammatoires comme l'histmino cause uno vigoureuse 
contraction des bronchioles ot une diminution marquée 
de l'écoulement des gaz. De fait, l'intense bronchacon- 
striction qui accompagne une crise d'asthme aiguë peut 
faire cesser presque complètement la ventilation pulmo- 
naire, quel que soit le gradient de pression. Inversement, 
l'adrénaline libérée à la suite de l'activation du système 
nerveux sympathique ou administrée à des fins thérapou- 
tiques dilate les bronchioles et réduit la résistance. Las 
accumulations locales de mucus, les matières infoctiquses 
et les tumeurs obstruant les conduits aériens constituent 
d'importantes sources de résistance dans les maladies 
respiratoires. 

Dès que la résistance des conduits aériens augmente, 
les mouvements de la respiration ne so font plus qu'au 
prix d'efforts considérables. Or, de tels efforts ont une 
portée limitée: en cas de constriction ou d'abstruction 
des bronchioles, même les efforts respiratoires les plus 
acharnés ne suffisent pas à rétablir une ventilation adé- 
quate des alvéoles. 


Compliance pulmonaire 

L'élastieité des poumons sains est extraordinaire. L'apti- 
tude des poumons à se dilater, leur extensibilité, est 
appelée compliance pulmonaire, Plus précisément, la 
compliance pulmonaire (C{) mesure la variation du 
volume pulmonaire (AV) en fonction de la variation de la 
pression transpulmonaire (A [P,s, — P;,), et elle s'exprime 
par l'équation suivant 


Av 
Par Pig) 


Plus l'expansion pulmonaire est grande à la suite d'une 
augmentation de la pression transpulmonaire, plus la 
campliance est élevée, Autrement dit, plus la compliance 
pulmonaire est grande, plus l'expansion des poumons est 
facile à une pression transpulmonaire donnée. 

La compliance pulmonaire dépend non seulement de 
l'élasticité du tissu pulmonaire proprement dit et de celle 
de la cage thoracique, mais également de la tension super- 
ficielle dans les alvéoles. Étant donné que l'élasticité des 
poumons (ot de la cage thoracique) est généralement 
élevée ot que la tension superficielle dans les alvéoles est 
bassa grâco au surfactant, les poumons des personnes en 
bonne santé présentent généralement une compliance 
élevée, ce qui favorise la ventilation. 

La compliance est réduite par tout facteur qui (1) 

diminue l'élasticité naturelle des poumons, notamment la 
fibrosa (les tissus cicatriciels observés dans la tuberculose 
par exemple), (2) obstrue les bronches ou les bronchioles 
(par la présence de liquide ou de mucus épais que l'on 
observe dans la pneumonie ou la bronchite chronique, 
respectivement), (3) réduit la production de surfactant, ou 
(4) diminue la flexibilité do la cage thoracique ou sa capa- 
cité d'expansion. Plus la compliance pulmonaire est 
faible, plus il faut dépenser d'énergie pour respirer. 
Los malformations du thorax, l'ossification des 
cartilages costaux (due au vieillissement) et la 
paralysie des muscles intercostaux sont autant 
de facteurs qui réduisent la compliance pulmonaire en 
gênant l'expansion thoracique. m 


&.= 


Tension superficielle dans les alvéoles 


À la surface de séparation entre un gaz et un liquide, les 
molécules du liquide sont plus fortement attirées les unes 
par les autres que par celles du gez. Cette inégalité dans 
l'attraction crée à la surface du liquide un état appelé ten- 
sion superficielle qui (1) attire toujours plus les molécules 
du liquide les unes vers les autres et réduit leurs contacts 
avec les molécules du gaz et (2) résiste à toute force qui 
tend à accroître l'aire de la surface. 

L'eau est composée de molécules hautement polaires, 
et elle présente une très forte tension superficielle. L'eau 
étant le principal constituant de la pellicule de liquide 
qui recouvre les parois internes des alvéoles, son action 
ramène perpétuellement les alvéoles à leurs plus petites 
dimensions possibles (et contribue également à la rétrac- 
ton naturelle des poumons pendant l'expiration). Si la 
pellicule alvéolaire n'était composée que d'eau pure, les 
alvéoles s'affaisseraient entre les respirations. Or, la pelli- 
culs alvéolaire contient du surfactant, un complexe de 
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FIGURE 23.14 

Résistance des divers conduits aériens. La résistance atteint 
un maximum dans les bronches de dimensions moyennes, puis 
elle diminue brusquement au moment de l'accroissement rapide 


lipides ot de protéines (90% de phospholipides et 10% 
de glycoprotéines) produit par les grands épithéliocytes. 
Le surfactant est libéré par exocytos et se dépose sur les 
collules alvéolaires en formant une seulo couche de molé- 
cules orientées de la même façon que les molécules de 
phospholipides dans l'épaisseur de la membrane plas- 
mique. L'action du surfactant rappelle celle d'un déter- 
gent. réduit la cohésion des molécules d'eau entre elles, 
tout comme le détergent diminue la force d'attraction 
d'une molécule d'eau pour une autre, ce qui permet à cos 
molécules d'interagir avec les molécules du tissu à net- 
toyer. C'est ee qui explique que la tension suporficielle du 
liquide alvéolaire diminue et qu'il faille moins d'énergie 
pour dilater les poumons et empêcher l'affaissement des 
alvéoles. Selon certains spéclalistos, les rospirations plus 
profondes que la normale stimulont les grands épithé- 
liocytes, qui synthétisent et sécrètent alors plus de sur- 
factant: il y aurait donc un renouvellement continuel du 
surfactant, sa production et son élimination suivant le 
rythme inspiration-expiration. 

Lorsque la quantité de surfactant est insuffisante, 
3] les alvéoles peuvent s'affaisser sous l'effet de la 


tension superficielle. Elles doivent se gonfler 


complètement à chaque inspiration, ce qui consomme 
énormément d'énergie. Tel est le problème auquel font 


face les enfants atteints du syndrome de détresse respi 
toire du nouveau-né, un trouble qui menace particulière- 
ment les bébés prématurés, car le surfactant pulmonaire 
n'est élaboré qu'à la fn du développement fætal (deux 
derniers mois). On traite la détresse respiratoire du 
nouveau-né au moyen de respirateurs à pression positive 
qui poussent de l'air dans les alvéoles et les maintiennent 
ouvertes entre les respirations. De plus, on pulvérise du 
surfactant (synthétique ou naturel) dans les conduits 
aériens de l'enfant. m 
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Volumes respiratoires 
et épreuves fonctionnelles 
respiratoires 


Volumes et capacités respiratoires 

La quantité d'air inspirée et expiréo varie substantielle- 
ment suivant les conditions qui entourent la respiration. 
Par conséquent, on peut mesurer divers volumes respira: 
toires. Les combinaisons (les sommes) des volumes respi 
ratoires, appelées capacités respiratoires, révèlent l'état 
respiratoire. L'appareil utilisé pour mesurer les volumes 
respiratoires est appelé spiromètre, 


Volumes respiratoires Les volumes respiratoires, ou 
pulmonaires, sont le volume courant, le volume de 
réserve inspiratoire, le volume de réserve expiratoire et le 
volume résiduel. La figure 23.15 en indique les valeurs 
normales pour un homme de 20 ans on bonne santé 
pesant onviron 70 kg. 

Normalement, à peu près 500 mL, d'air entrent dans 
les pounons et en sortent à chaque respiration. Co volume 
respiratoiro est appelé volume courant (VC). La quantité 
d'air qui peut être inspirée en plus avec un effort (de 2100 
à 3200 mL) constitue le volume de réserve inspiratoire 
{VRD, 

Le volume de réserve expiratoire (VRE) est la quan- 
tité d'air (normalement de 1000 à 1200 mL.) qui peut être 
évacuée des poumons après une expiration courante. 
Même après l'expiration la plus vigoureuse (qui nécessite 
la contraction des muscles abdominaux) il reste encore 
quelque 1200 mL, d'air dans los poumons, une quantité 
appelée volume résiduel (VR). Le volume résiduel con- 
tribue à maintenir les alvéoles libres (ouvertes) ot à pré- 
venir l'affaissement des poumons. 


Capacités respiratoires Les capacités respiratoires 
sont la capacité inspiratoire, la capacité résiduelle fonc- 
tionnello, la capacité vitale ot la capacité pulmonaire 
totale (voir la figure 23.15). Commo nous l'avons indiqué 
plus haut, les capacités respiratoires correspondent toutes 
à lu somme d'au moins deux volumes respiratoires. 

La capacité inspiratoire (CI) est la quantité totale 
d'air qui peut être inspirée après une expiration courante; 
par conséquent, elle équivaut à la somme du volume cou 
rant et du volume de réserve inspiratoire. La capacité 
résiduelle fonctionnelle (CRF) est la somme du volume 
résiduol et du volume de réserve expirataire, et elle repré- 
sente la quantité d'air qui demeure dans les poumons 
après une expiration courante. 

La capacité vitale (CV) est la quantité totale d'air 
échangeable. Elle correspond à la somme du volume cou- 
rant, du volume de réserve inspiratoire et du volume de 
réserve expiratoire. Chez un jeune homme en bonne 
santé, la capacité vitale se monte à enviran 4800 mL. La 
capacité pulmonaire totale (CPT) ost la somme de tous les 
volumes pulmanaires, et elle atteint normalement 6000 mL. 
chez les hommes. Les volumes et les capacités pulmo- 
naires (à l'exception pout-être du volume courant) ant 
tendance à être un peu plus faibles chez les femmes que 
chez les hommes, étant donné les différences de taille 
entre les sexes. 


Espaces morts 


Une partie de l'air inspiré remplit les conduits de la zone 
de conduction et ne participe jamais aux échanges gazeux 
dans les alvéoles. Le volume de ces conduits, qui con- 
stitue l'espace mort anatomique, se situe généralement à 
environ 150 mL. Cela signifie que si le volume courant est. 
de 500 mL, 350 mL seulement sont consacrés à la ventile- 
tion alvéolaire. Les 150 mL restants se trouvent dans l'es- 
pace mort anatomique. 

Si certaines des alvéoles cessent do participer aux 
échanges gazeux (parco qu'affaissées ou obstruées par du 
mucus, par exemple), on ajoute l'espace mort alvéolaire à 
l'espace mort anatomique, et on appelle espace mort Lotal 
la somme des volumes ne participant pas aux échanges 
alvéolaires. 


Épreuves fonctionnelles respiratoires 


Comme une pneumopathie se traduit souvent par une 
altération des divers volumes et capacités pulmonaires, 
on procède souvent à leur évaluation. Un spirographe est 
un instrument simple composé d'un embout buccal relié 
à une cloche vide renversé sur de l'eau, La respiration du 
sujet déplace la cloche, et les résultats sont enregistrés sur 
un cylindre rotatif. La spirographie permet d'évaluer les 
pertes fonctionnelles respiratoires et de suivre l'évolution 
de certaines maladies respiratoires. Bien que la spiro 
graphio ne puisse conduire à un diagnostic précis, elle 
permet d'établir si une pneumopathie st obstructive ou 
restrictive. Dans le premier cas, il ÿ a augmentation de la 
résistance des conduits aériens (comme dans la bronchite 
chronique et l'asthme); dans le second cas, il y a diminu- 
ion de la capacité pulmonaire totale à la suite d'attointes 
structurales ou fonctionnelles des poumons (comme dans 
la tuberculose et la poliomyélite). Ainsi, une augmenta- 
tion de la capacité pulmonaire totale, de la capacité rési- 
duelle fonctionnelle et du volume résiduel peut indiquer 
une distension des poumons due à uno maladie obstruc- 
indis qu'une diminution de la capacité vitale, de la 
capacité pulmonaire totale, de la capacité résiduelle fonc- 
tionnelle et du volume résiduel signale qu'un trouble ven- 
atoire restrictif limite l'expansion des poumons. 
L'évaluation de la vitesse des mouvements gazeux 
fournit beaucoup plus d'information que la spirographie 
sur la fonction respiratoire. La ventilation-minute est la 
quantité lotale de gaz (exprimée en litres) inspirés ot 
expirés en une minute, au cours de mouvements respira- 
toires d'amplitude normale. On obtient ce volume en 
multipliant le volume courant par le nombre de respira- 
tions par minute. Pendant la respiration calme normale, 
la ventilation-minute chez un sujet sain est d'environ 
6 L/min (500 mL par respiration multipliés par 12 respira- 
tions par minute). Pendant l'exercice intense, la vontilation- 
minute peut atteindre 200 L/min, à cause de l'angmenta- 
tion de la fréquence et de l'amplitude respiratoires. 
L'épreuve appelée capacité vitale forcée (CVF) 
mesure Ia quantité de gaz expulsée lorsqu'une personne 
fait une inspiration forcée (maximale) suivie d'une oxpi- 
ration forcée aussi complète et rapide que possible; le 
volume total expiré correspond à le capacité vitale (CV) 
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totale (CPT) EArE 
Î (Capa vitale (CV) 4800 mL. 
3600 mL. 


Î Capacité inspiratore (C1) 


malo S'air contenue dans les poumons après un effort insphratoire 


mama: CPT = VC + VRAI + VRE + VR 


Quantité maximale d'air qui peut être expirée après un effort inspiratoire maximal: 
BPNE PV VE Ce done dE CD 


Quantité masimale d'air qui peut être inspirée après une expiration norale: 
CI= VC + VAI 


{h) Résumé des volumes et des capacités respiratoires 
FIGURE 23.15 


Volumes et capacités respiratoires. (a) Spirogramme idéalisé des volumes 
respiratoires. (b) Résumé des volumes et des capacités respiratoires chez un jeune 


homme en bonne santé pesant environ 70 kg. 


du sujet, L'épreuve appelée volume expiratoire maximal. 
seconde (VEMS) détermine la quantité d'air expulsée 
au cours d'intervalles précis de la capacité vitale forcée. 
Par exemple, le volume d'air expiré durant la première se- 
condo de l'épreuve correspond au VEMS.. Les sujets dant 
les poumons sont sains peuvent expirer en une seconde 
environ 80% de leur capacité vitale forcée. À la suite de 
celte épreuve, on établit le rapport entre VEMS, et VC. 
Dans les maladies restrictives, ces deux valeurs sont sous 
la normale, mais le rapport VEMS/VC est normal; dans 
les pneumopathies obstructives, la baisse affecte surtout 
le VEMS, et le rapport VEMS/VC est sous la normale. 


Ventilation alvéolaire 

Alors que la ventilation-minute permet d'évaluer grossiè- 
rement l'efficacité respiratoire, la ventilation alvéolaire 
(VA) représente la fraction du volume d'air inspiré qui 
participe aux échanges gazeux. En effet, cette mesure tient 
compte du volume d'air inutilisé dans les espaces morts 
et elle indique la concentration de gaz frais dans les 
alvéoles à un moment donné. On calcule la ventilation 
alvéolaire à l'aide de l'équation suivante: 


VA = fréquence x (VC— volume de l'espace mort) 
GnL/ Cotati nb Arespiration) 
minute) 
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TABLEAU 23.2 


Effets de la fréquence et de l'amplitude respiratoires 
sur la ventilation alvéolaire chez trois sujets hypothétiques 


% du VC = 
Volume volume. 
Respiration Espace mort courant Fréquence Ventilation- Ventilation de l'espace 
du sujet hypothétique anatomique (VC) respiratoire* minute  alvéolaire mort 
1 Fréquence et amplitude normales 150 mL. 500mL 2Omin 10000mUmin 7000mUmn 30% 
1 - Lente et profonde 150 mL. 1000 mt lO/min 10000mUmin 8500mUmn 15% 
1 = Rapide et superficielle 150 mL 250 mL AOmin 10000 mUmin 4000mmin 60% 


* Les valeur du fréquence re 


Ghez les sujets sains, la ventilation alvéolaire est d'envi- 
ron 12 respirations par minute multipliées par la différence 


entre 500 mL (VC) ot 150 mL (espace mort anatomique) 
par respiration, soit 4200 mL/min. 
L'augmentation du volume de chaque inspiration 


réussit mieux que l'augmentation de la fréquence respi 
toire à améliorer la ventilation alvéolaire et l'échange 
gazeux, car l'espace mort anatomique est constant chez. 
un sujot donné. Lorsque la respiration est rapide et super- 
ficielle, la ventilation alvéolaire diminue radicalement, 
car la majeure partie de l'air inspiré n'atteint jamais les 
sites de l'échange gazeux. En outre, plus le volume cou- 
rant diminue ot se rapproche du volume de l'espace mort, 
plus la ventilation réelle tend vers zéro, quelle que soit la 
rapidité de la respiration. Le tableau 23.2 présente un 
résumé des effots de la fréquence et de l'amplitudo res- 
piratoires sur la ventilation alvéolaire réelle chez trois 
sujets hypothétiques: 


Mouvements non respiratoires 
de l'air 


Do nombreux processus autres que la respiration font ci 
euler de l'air dans les poumons et peuvent ainsi modifier 
le rythme respiratoire normal. Tel est le cas de la toux et 
de l'éternuement, qui libèrent les conduits aériens des 
débris et du mucus, ainsi que du rire et des pleurs, qui 
sont reliés aux émotions, La plupart de ces mouvements 
non respiratoires de l'air relèvent de l'activité réflexe, 
certains sont volontairement reproductibles. Le 
ubleau 23,3 donne des exemples très courants de cos 
mouvements. 


ÉCHANGES GAZEUX 
Propriétés fondamentales 


des gaz 

Les échanges gazeux dans l'organisme reposent sur 
l'écoulement des gaz (et des solutions de gaz) et sur leur 
diffusion à travers les tissus. Pour bien comprendre ces 
processus, il faut se rappeler quelques propriétés phy- 


ire nt té ajustés, ali d'obteni La me ventilation-minute et de pouvoir comparer ou 


tions alvéolares 


siques des gez ainsi que leur comportement dans les 
liquides. Deux autres lois des gaz parfaits, ln loi des pres. 
sions partielles de Dalton et la loi de Henry, nous fourni- 
ront les éléments nécessaires. 


Loi des pressions partielles de Dalton 


Selon la loi des pressions partielles de Dalton, la pression 
totale exercée par un mélange de gaz est égale à la somme 
des pressions exercées par chacun des gaz constituants. 
En outre, la pression exercée par chaque gaz, sa pression 
partielle, est directement proportionnelle au pourcentage 
du gaz dans le mélange. 

La pression atmosphérique est d'environ 760 mm Hg 
au niveau de la mer. L'air ost un mélange de plusiours ga: 
comme l'indique le tableau 23.4, il est composé d'azote à 
78,6%; la pression partielle de l'azote (Py,) équivaut 
donc à 78,6% x 760 mm Hg, soit 597 mm Hg, L'oxygène 
(O2), qui représente près de 21% do l'atmosphère, a une 
pression partielle (Po) de 159 mm Hg (20,9 % x 760 mm Hg). 
On constate que l'azote et l'oxygène fournissent près de 
99% de la pression atmosphérique totale, L'air contient 
aussi 0.04% de gaz carbonique (COL), jusqu'à 0,5% do 
vapeur d'eau et des proportions négligeables de gaz inertos 
tels l'argon et l'hélium. 

En altitude, où les effets de la gravité sont moindres, 
toutes les pressions partielles sont directement proportion 
nelles à la diminution de la pression atmosphérique, Par 
exemple, à 3000 m au-dessus du niveau de la mer, la pres- 
sion atmosphérique est de 563 mm Hg, et lu Po, ost de 
110 mm Hg (au lieu de 159 au niveau de la mer) De la même 
manière, au-dessous du niveau de la mer, la pression 
atmosphérique augmente de 1 atmosphère (760 mm Hg) 
tous les 10 m. Par conséquent. à 30 m au-dessous du niveau 
de Ia mer, la pression totale exereée sur l'organisme équi- 
vaut à 4 atmosphères, ou 3040 mm Hg, et la pression par- 
tielle exercée par chaque gaz constituant est quadruplée. 


Loi de Henry 

Selon la loi de Henry, quand un mélange de gaz est en 
contact avec un liquide, chaque gaz se dissout dans le 
liquide en proportion de sa pression partielle. Plus un gaz 
est concentré dans le mélange gazeux, plus il se dissout 
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ABLEAU 23 Mouvements non respiratoires de l'air 

Mouvement Mécanisme et résultat 

Toux Inspiration profonde, fermeture de la glotte et poussée de l'air des poumons contre la slotte: ouverture subite de la 
lotte er expusion rapide de l'air: peur déloger des particules étrangères où du mucus des voies respiratoires infé- 
Fieures ee propulser ces substances vers les Voies supérieures 

Éternuemenc … Semblable à la toux, sauf que l'air est expulsé par les cavités nasales et la cavité orale: l'abaissement de l'uvule 
patine sépare evié orale du pharynx ec dirige l'air vers es cavités narales; ère ler voies respiratoires 
Aupérieures 

Peurs Inspiration suivie de l'expuision d'air en de courtes expiraons; réaction émorionnele 

Rire Essentiellement les mêmes que ceux des pleurs au point de vue des mouvements de l'air; réaction émotionnelle 

Hoque | Inspirations soudaines dues à des spasmes du diaphragme: probablement déclenché par l'irriation du diaphragme ou 
des ners phréniques; le son es émis par le heurc de lai mspiré contre les cordes vocales de a glotte fermée 

Billement Inspiration très profonde prise Ia bouche grande ouvarte; autrefoi attribué au besoin d'augmenter a concentration 
sanguine d'oxygène, mais cette hypothèse est aujourd'hui remise en question; ven routes les aécles (ce qui n'est 
pas le cas de la respiration calme normale) 


TABLEAU 23.4 


Comparaison des pressions partielles et des pourcentages 
approximatifs des gaz dans l'atmosphère et dans les alvéoles 


Atmosphère (au niveau de la mer) ivéoles 

Pression Pression 

Pourcentage partielle Pourcentage partielle. 

Gaz approximatif nm Hg) approximatif (mm Hg) 
[Na 786 597 749 569 
(73 209 159 7 104 
CO; 0.04 03 52 40 
HO 046 37 62 47 
100 % 760 100% 760 


en grande quantité et rapidement dans le liquide. Au 
point d'équilibre, les pressions partielles des gaz sont les 
mêmes dans les deux phases. Toutefois, si la pression par- 
tielle d'un gaz est plus forte dans le liquide que dans le 
mélange gazeux adjacent, une partie des molécules de gaz 
dissoutes réintègrent la phase gazeuse. La direction et le 
volume des mouvements des gëz sont donc déterminés 
par leurs pressions partielles (concentrations relatives) 
dans les deux phases. Telle est, exactement, la propriété 
qui préside aux échanges guzeux dans les poumons et les 
tissus, 

Le volume d'un gaz qui se dissout dans un liquide à 
une pression partielle donnée dépend aussi de la solubi- 
lité du gaz dans le liquide et de la température du liquide. 
Les divers gaz de l'air ont des solubilités dans l'eau (ou 


dans le plasma) très différentes. Le gaz carbonique est lo 
plus soluble, l'oxygène est peu soluble (20 fois moins que 
le gaz carbonique) et l'azote, deux fois moins soluble que 
e. est pratiquement insoluble. Pour une pression 
le donnée, par conséquent, il se dissoudra boau- 
coup plus de gaz carbonique que d'oxygène, et il se d 
soudra très peu d'azote. Au-delà de cette condition pré- 
cise, la solubilité de tout gaz dans l'eau diminue avec 
l'augmentation de la température. Pour comprendre ce 
concept, pensez à l'eau gazéifiée, que l'on produit en 
injectant du g8z carbonique à haute pression dans l'eau, 
Si vous décapsulez une bouteille d'eau gazéifiée réfri- 
gérée et la laissez reposer à la température ambiante, l'eau 
devient plate au bout de quelques minutes, Tout le gaz 
carbonique s'échappe. 
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Les caissons hyperbares constituent des applications 
médicales de la loi de Henry. Ces caissons contiennent de 
l'oxygène à des pressions dépassant 1 atmosphère, et ils 
servent à faire entrer des quantités d'oxygène supérieures 
à la normale dans le sang d'un sujet atteint d'oxycarbo- 
nisme (intoxication par le monoxyde de carbone), d'état 
de choc et d'asphyxie. Ces dispositifs servent également à 
traiter les personnes atteintes de gangrène gazeuse ou de 
létanos, car les bactéries anaérobies qui causent ces infec- 
tions ne peuvent vivre en présence de fortes cncen- 
rations d'oxygène. Enfin, la loi de Henry trouve des 

lications dans le domaine de la plongée sous-marine 

l'encadré des pages 834-835). 
Bien que l'inhalation d'oxygène à 2 atmosphères 
soit inoffensive si elle est de courte durée, la toxi- 
cité de l'oxygène est particulièrement élevée à 
une pression partielle supérieure à 2,5 ou 3 atmosphères. 
Les concentrations excessives d'oxygène produisent en 
effet de grandes quantités de radicaux libres nocifs, qui 
causent au système nerveux central de graves atteintes 
conduisant au coma et à la mort. s 


Composition du gaz alvéolaire 


Comme le montre le tableau 23.4, la composition de 
l'atmosphère est bien différente de celle du gaz alvéolaire. 
Les alvéoles contiennent plus de gaz carbonique et de 
vapeur d'eau et beaucoup moins d'oxygène que l'atmo- 
sphère, laquelle est composée presque uniquement d'oxy- 
gène et d'azote, Ces différences s'expliquent par les pro- 
cossus suivants: (1) les échanges gazeux qui se produisent 
dans les poumons (diffusion de l'oxygène des alvéoles au 
sang pulmonaire et diffusion du gaz carbonique dans le 
sans invorso); (2) l'humidification de l'air qui s'effectue 
dans les zones de conduction: (3) la mélange de gaz 
alvéolaires (entre le volume de gaz occupant l'espace 
mort anatomique et l'air qui entre dans les poumons) qui 
survient à chaque respiration. Comme 500 mL d'air soule- 
ment entrent dans les conduits aériens à chaque inspira- 
tion courante, le gaz alvéolaire est en fait un mélange de 
gaz fraîchement inspirés et de gaz demeurés dans les con- 
duits entre les respiration. 

Los pressions partielles de l'oxygène et du gaz carbo- 
nique sont fortement influencées par la fréquence et par 
l'amplitude de la respiration. Une forte ventilation alvéo- 
laire apporte une grande quantité d'oxygène aux alvéoles, 
y augmente la pression partielle de l'oxygène et élimine 
rapidement le gaz carbonique des poumons. 


Échanges gazeux entre le sang, 
les poumons et les tissus 


Pendant la respiration externe, dans les poumons, l'oxy- 
gène entre dans Le sang, et le gaz carbonique en sort grâce 
au mécanisme de la diffusion. Ces gaz font, par le même 
mécanisme, le trajet inverse dans les tissus, où le pro- 
cessus est appelé respiration interne. Nous allons étudier 
la respiration externe et la respiration interne l'une à la 
suite de l'autre pour en faire ressortir les similitudes, mais 
rappelez-vous que les gaz doivent être transportés aux 
sites d'échange par le sang. 


Respiration externe: échanges gazeux 
dans les poumons 


Pendant la respiration externe, le sang rouge sombre qui 
s'écoule dans la circulation pulmonaire prend une cou- 
leur écarlate, puis il retourne au cœur gauche d'où il est 
distribué à tous les tissus par les artères systémiques, Bien 
que le changement de couleur soit causé par la captation 
d'oxygène et sa fixation à l'hémoglobine des érythrocytes, 
l'échange de gaz carbonique (libération) est tout aussi 
rapide que celui de l'oxygène. 

Plusieurs facteurs influent sur le mouvement de 
l'oxygène et du gaz carbonique à travers la membrane 
alvéolo-capillaire: (1) les gradients de pression partielle 
et les solubilités des gaz; (2) les caractéristiques structu- 
rales de la membrane alvéolo-cupillaire: (4) les aspects 
fonctionnels tels que la concordance entre la ventilation 
alvéolaire et la perfusion sanguine dans les capillaires 
alvéolaires. 


Gradients de pression partielle et solubilités des 
gaz. Puisque la Po, n'est que de 40 mm Hg environ dans 
le sang veineux des artères pulmonaires mals de 104 mm Hg 
dans les alvéoles, le gradient de pression partielle est élevé 
(64 mm Hg), et l'oxygène diffuse rapidement des alvéoles 
au sang des capillaires pulmonaires (figure 23.16). L'équi- 

re, soit une pression partielle d'oxygène de 104 mm Hg 
de part et d'autre de ln membrane alvéolo-capillaire, s'éta- 
blit habituellement en 0,25 seconde, soit environ le tiers 
du temps qu'un érythrocyto passe dans un capillaire pul- 
monaire (figure 23,17). On en déduit que la durée de 
l'écoulement sanguin dans les capillaires pulmonaires 
peut diminuer des deux tiers sans que l'oxygénation s'en 
trouve diminuée. Le gaz carbonique se déplace en sens 
inverse suivant un gradient de pression partielle d'envi- 
ron 5 mm Hg (de 45 à 40 mm Hg) jusqu'à ce que soit 
atteint l'équilibre, à 40 mm Hg (voir la figure 23.16). 
Ensuite, le gaz carbonique est expulsé graduellement des 
alvéoles pendant l'expiration. Bien que le gradient de 
pression de l'oxygène soit beaucoup plus élové que celui 
du gaz carbonique, ces gaz sont échangés en quantités 
égales, car la solubilité du gaz carbonique dans le plasma 
et dans le liquide alvéolaire est 20 fois plus grande que 
celle de l'oxygène. 


Épaisseur de la membrane alvéolo-capillaire 
Dans des poumons sains, la membrane alvéolo-capillaire 
ne mesure que de 0,5 à 1 um d'épaisseur, et l'échange 
gazeux est généralement très efficace, L'efficacité des 
échanges gazoux est également favorisée par le fait que 
l'oxygène et le gaz carbonique sont liposolubles et que, 
par conséquent, ils diffusent rapidement à travers la 
membrane plesmique des épithéliacytes respiratoires et 
des cellules endothéliales des capillaires. 

En cas d'œdème pulmonaire (notamment dans la 
pneumonie), l'épaisseur de la membrane alvéolo- 
capillaire augmente de manière considérable. 
Dans une telle situation, même la durée totale (0,75 s) du 
transit des érythrocytes dans les capillaires pulmonaires 
peut être insuffisante pour assurer un échange gazeux 
adéquat, et les tissus commencent à manquer d'oxygène. m 
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Gradients de pression partielle favorisant les mouvements 
des gaz dans l'organisme. Les gradients qui favorisent les 
échanges d'oxygène et de gaz carbonique à travers la membrane 
alvéolo-caplaire (respiration externe) sont représentés au haut 
de 1 figure. Les gradients qui favorisent les mouvemencs des gaz à 
travers les membranes des capillaires systémiques dans les tissus 
{respiration interne) sonc indiqués au bas de la figure. Les gradients 
sont exprimés en mm Hg (Notez que la composition gazeuse de 
l'air aléolaire diffère de clle de l'air expiré, phénomène atri- 
buable au mélange d'air provenant de l'espace mort à l'air expiré) 


Aire consacrée aux échanges gazeux Plus l'aire 
de la membrane alvéolo-capillaire est étendue, plus 
grande est la quantité de gaz qui peut diffuser à travers 
elle en un laps de temps donné. Lire des alvéales, qui 
sont pourtant microscopiques (chaque alvéole ne mesure 
que 0,8 mm de diamètre), est immense dans des poumons 
sains. Elle atteint 140 m° chez un homme en bonne santé, 
soit approximativement 40 fois l'aire de sa peau! 
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Oxygénation du sang dans les capillaires alvéolaires. 
Notez que le temps écoulé entre le moment où le sang entre 
ans les capilires alvéolaires (indiqué par 0) ec celui où l pression 
partielle de l'oxygène atxeint 104 mm Hg est d'environ 0,25 5. 


Certaines pneumopathies réduisont considérable 
ment l'aire effectivement consacrée aux échanges 
gazeux. Tel est le cas de l'emphysème pulmo- 
naire, qui cause la rupture des parois d'alvéoles adjacentes, 
agrandissant ainsi les cavités alvéolaires. De même, les 
tumeurs, le mucus et les substances inflammatoires entra- 
vent l'écoulement gazeux dans les alvéoles, 


Couplage ventilation-perfusion Pour que l'échange 
gazeux présente un maximum d'efficacité, il doit y avoir 
concordance, où couplage, entre la ventilation (la quan 
tité de gaz atteignant les alvéoles) et la perfusion (l'écou- 
lement sanguin dans les capillaires irriguant les alvéoles) 
Ainsi que nous l'avons expliqué au chapitre 20, dos méca- 
nismes autorégulateurs locaux adaptent continuellement 
les conditions qui règnent dans les alvéoles (figure 23.18). 
Quand la ventilation alvéolaire est inadéquate, la pres- 
sion partielle de l'oxygène est faible: les artérioles pulmo- 
naires se contractent, et le sang est dévié vers les parties 
de la membrane alvéolo-capillaire où le captage de l'oxy« 
gène peut s'effectuer de manière plus efficace. Inverse- 
ment, lorsque la ventilation alvéolaire est maximale, les 
artérioles pulmonaires se dilatent, et l'écoulement san- 
guin augmente dans les capillaires alvéolaires corres- 
pondants. Notez que le mécanisme autorégulateur qui 
commande au muscle des artérioles pulmonaires est 
l'inverse de celui qui régit la plupart des artérioles de la 
circulation systémique. 

Les variations de la pression partielle du CO, dans los 
alvéoles modifient le diamètre des bronchioles. Les con- 
duits desservant les régions où la concentration alvéolaire 
de gaz carbonique est élevée se dilatent, et le gaz carbo- 
nique peut ainsi s'éliminer rapidement; inversement, les 
conduits desservant les régions où la pression du gaz car- 
bonique est faible se contractent. 


Si l'on administre de l'xygène à un patent à l'aide d'un masque, que se 
broduitil au niveau des artérioles menant aux alvéoles riches en oxygène? 


Quel est l'avantage de cette réponse? 
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FIGURE 23.18 
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Couplage ventilation-perfusion. Le schéma représente les phénomènes sutoréguia- 
teurs qui se soldent par une concordance locale entre l'écoulemen sanguin (perfusion) 
dans les caplires alvéoaires ec l'a actuel de a ventilation abvéosire. 


Ces doux systèmes font en sorte que la ventilation 
alvéolaire et la perfusion pulmonaire soient toujours sy: 

hronisées, Une ventilation alvéolaire insuffisante fait 
diminuer la concentration de l'oxygène et augmenter 
celle du guz carbonique dans les alvéoles. Par vaie de con- 
séquence, les capillaires alvéolaires se contractent et les 
conduits aériens se dilatent, favorisant ainsi la synchroni- 
sation entre l'écoulement de l'air et celui du sang, L'aug- 
mentation de la Po, et la diminution de la Pc, causent la 
constriction des conduits aériens et favorisent l'afflux de 


sang dans les capillaires alvéolaires. Bien que ces méca- 
nismes homéostatiques établissent les meilleures conditions 
possible pour les échanges gazeux, ils ne parviennent 
jamais à équilibrer complètement la ventilation et la por- 
fusion dans chaque alvéole en raison des effets de la gra 
vité ot de la présence occasionnelle de mucus qui bloque 
le conduit alvéolaire. Par conséquent, le sang dans les 
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Respiration interne: échanges gazeux 
dans les tissus 


Bien que les gradients de pression partielle et de diffusion 
soient inversés, les facteurs favorisant les échanges 
gazeux entre les capillaires systémiques et les différontos 
cellules de l'organisme sont identiques à ceux qui pré- 
valent dans les poumons (voir la figure 23,16). Au cours 
de leurs activités métaboliques, les cellules produisent 
une quantité de gaz carbonique égale à la quantité d'oxy- 
gène qu'elles consomment. La pression partielle de l'oxy- 
gène est toujours plus faible dans le liquide interstitiel 
des tissus que dans le sang artériel systémique (40 mm Hg 
contre 104 mm Hg). L'oxygène passe donc rapidement du 
sang aux Lissus jusqu'à ce que l'équilibre soit atteint, et Le 
gaz carbonique parcourt le trajet inverse dans le sens de 
son gradient de pression partielle, Par conséquent, la 
pression partielle de l'oxygène est de 40 mm Hg et colle 
du gaz carbonique de 45 mm Hg dans le sang veineux issu 
des lits capillaires des tissus. 

En résumé, les échanges gazeux entre le sang at las 
alvéoles et entre le sang et les cellules de l'organisme 
reposent sur la diffusion simple déterminée par les gra- 
dients de pression partielle de l'oxygène et du gaz carbo- 
nique régnant de part et d'autre des membranes à travers 
lesquelles se font les échanges. 


TRANSPORT 
DES GAZ RESPIRATOIRES 
DANS LE SANG 


Transport de l’oxygène 


L'oxygène moléculaire est transporté dans le sang de deux 
façons: lié à l'hémoglobine à l'intérieur des érythrocytes 
ct dissous dans le plasma (voir la figure 23.21, p. 833). 
Étant donné sa faible solubilité dans l'eau, l'oxygène n'est 
transporté qu'à 1,5% environ sous forme de soluté. Du 
resta, sf tal était le seul moyen de transport de l'oxygène, 
il faudrait une pression partielle de 3 atmosphères ou un 
débit cardiaque 15 fois plus grand que la normale pour 
fournir aux tissus la concentration physiologique d'oxy- 
gène! Bien entendu, l'hémoglobine surmonte cette con- 
trainte: 98,5 % de l'oxygène acheminé des poumons aux 
tissus est transporté sous forme de combinaison chimique 
stable uvec l'hémoglobine. 


Association et dissociation de l'oxygène 
et de l’hémoglobine 


Ainsi que nous l'avons décrit au chapitre 18, l'hémoglo- 
bine (Hb} est composée de quatre chaînes polypepi 
diques, dont chacune est liée à un groupement hème 
contenant un atome de fer (voir la figure 18.4, p. 633). 
Comme l'oxygène se lie aux atomes de fer, chaque molé- 
cule d'hémoglobine peut se combiner à quatre molécules 
d'oxygène, en un processus rapide et réversible. 

On représente la combinaison oxygène-hémoglobine, 
appelée oxyhémoglobine, par le symbole HbO, et l'hémo- 
globine qui a libéré l'oxygène, appelée désoxyhémoglo- 
bine (ou hémoglobine réduite), par le symbole HHb. On 
peut exprimer la liaison et la dissociation de l'oxygène 
par l'équation suivante: 


HHb + y 


Une forme de ar bit at es quatre poly- 
peptides de la molécule d'hémoglobine. Après la liaison 
de la première molécule d'oxygène au fer, la molécule 
d'hémoglobine change de forme par suite de l'interaction 
entre le fer et les groupements latéraux des acides aminés 
de la globine. Sa nouvelle configuration lui permet de 
capter la deuxième molécule d'oxygène plus aisément 
que la première et ainsi de suite jusqu'à la quatrième, De 
même, la dissociation d'une molécule d'oxygène facilite 
encore davantage la dissociation de la suivante, Lorsque 
une, deux ou trois molécules d'oxygène sont liées à ses 
groupements hème, la molécule d'hémoglobine est dite 
partiellement saturée: lorsque quatre molécules d'oxygène 
sont liées, la molécule d'hémoglobine est dite pleinement 
saturée, L'affinité de l'hémoglobine pour l'oxygène varie 
done suivant le degré de saturation de l'hémoglobine. ce 
qui rend l'opération liaison et dissociation de l'oxygène 
très efficace. 

La vitesse à laquelle l'hémoglobine capte ou libère 
l'oxygène dépend de plusieurs facteurs: les pressions par- 
tielies de l'oxygène et du gaz carbonique, la température, 


Poumons 


HbO, + H° 
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le pH sanguin et la concentration de 2,3-DPG dans les éry- 
throcytes. L'interaction de ces facteurs assure aux cellules 
un approvisionnement suffisant en oxygène. 


Influence de la Po, sur la saturation de l'hémo- 
globine En raison de la coopération que nous venons de 
décrire, la relation entre la quantité d'O; lié à l'hémoglo- 
bine (% de saturation de l'Hb) et la Po, sanguine n'est pas 
linéaire. Lersqu'on trace le graphique de la saturation de 
T'hémoglobine en fonction de la pression partielle de 
l'oxygène, la courbe de dissociation de l'oxyhémoglobine, 
en forme de &, présente une pente abrupte entre 10 ot 
50 mm He, puis elle forme un plateau entre 70 et 100 mm Hg 
(figure 23.19). 

Au repos, dans des conditions normales (Po, = 
104 mm Hg), le sang artériel est saturé à 98%, et chaque 
100 mL de sang artériel systémique contient environ 
20 mL d'oxygène. La teneur en oxygène du sang artériel 
est de 20% par volume. Au cours du trajet du sang urté- 
riel dans les capillaires systémiques, environ 5 mL d'oxy- 
gène par 100 mL de sang sont libérés, ce qui abaisse la 
saturation de l'hémoglobine à 75% (et la teneur en oxy- 
gène à 13% par volume) dans le sang veineux. 

Comme l'hémoglobine est presque complètement 
saturée dans le sang artériel, une respiration profonde 
(qui amène la pression partielle de l'oxygène tant dans les 
alvéoles que dans le sang artériel au-delà de 104 mm Hg) 
augmente peu sa saturation. Rappelez-vous que les mesures 
de la pression partielle de l'oxygène n'indiquent que la 
quantité d'oxygène dissoute dans le plasma, et non pas la 
quantité liée à l'hémoglobine, Toutefois, les mesures de la 
Po, fournissent de bons indices de la fonction pulmo- 
nafre, et une Pg, dans le sang artériel inférieure à la Po, 
dans les alvéolés indique un certain degré de trouble 
respiratoire, 

La courbe de saturation de l'hémoglobine donne 
deux renseignements importants. Premièrement, l'hémo- 
globine est presque complètement saturée à une pression 
partielle d'oxygène de 70 mm Hg, et les accroissements 
subséquents de cette pression n'augmentent que faible- 
ment la liaison de l'oxygène. De la sorte, la liaison de 
l'oxygène et son acheminement aux tissus peuvent 
demeurer adéquats lorsque la pression partielle de l'oxy- 
gène dans l'air inspiré est de beaucoup inférieure aux 
valeurs habituelles, notamment en altitude et en cas de 
maladie cardiopulmonaire. Qui plus est, comme la disso- 
ciation de l'oxygène se produit principalement dans la 
partie abrupte de la courbe, où la pression partielle varie 
très peu, de 20 à 25 % seulement de l'oxygène lié se disso- 
cie pendant un tour de circuit systémique (voir la figure 
23.19), et des quantités substantielles d'oxygène demeurent 
disponibles dans le sang veineux (réserve veineuse). Par 
conséquent, si la pression partielle de l'oxygène atteint de 
très bas niveaux dans les tissus, comme elle le fait pen- 
dant l'activité musculaire intense, une grand quantité 
d'oxygène peut se dissocier de l'hémoglobine et servir 
aux cellules pour la production d'ATP. 

Nous n'avons considéré ici que l'hémoglobine A, celle 
que l'on trouve chez l'adulte. Le fætus possède une hémo- 
globine F qui a une affinité plus grande pour l'xygène 
que l'hémoglobine de la mère (voir le chapitre 18, p. 654). 
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Courbe de dissociation de l'xyhémoglobine, Le pourcen- 
‘age de saturation de l'hémoglobine en O; et la concentration 
sanguine de l'oxygène sont indiqués à différences pressions par- 
elles de l'oxygène (Po). Notez que l'hémoglobine est presque 
complètement saturée à une pression partielle d'oxygène de 

70 mm Hg, La liaison ec la dissociation rapides de l'oxygène se 
produisent aux pressions partielles d'oxygène correspondant à La 
partie fortement inclinée de Ia courbe. Dans la circulation systé- 
mique, 25 % environ de l'oxygène lié à l'hémoglobine est libéré 
dans les tissus (autrement dit, approximativemenc 5 mL sur ls. 
20 mL d'oxygène par 100 mL. de sang artériel sont libérés). Par 
conséquent, l'hémoglobine du sang veineux demeure saturée en 
Où à 75% après un parcours complet dans l'organisme. 


Influence de la température, du pH, de la Pco, 
et du 2,3-DPG sur la saturation de l'hémoglobine 
Un cortain nombre de facteurs, dont les plus importants 
sont la température, la concentration d'ions hydrogène 
{H°), la Pco, et la quantité de 2,3-DPG dans le sang, influent 
sur la saturation de l'hémoglobino à une Po, donnée. Le 
2,3-DPG (2,3-diphosphoglycérate) est un composé unique 
qui forme des liaisons réversibles avec l'hémoglobine. 
11 est produit par les érythrocytes au moment de la dégra- 
dation du glucose par un procédé anaérobie appelé 
glycolvse. 

‘Tous ces facteurs influent sur la saturation de l'hémo- 
globine en modifiant sa structure tridimensionnelle at, 
par conséquent, son affinité pour l'oxygène. En règle géné- 
rale, une augmentation de la température (figure 23.20a), 
de la Pco,: de la concentration sanguine d'ions H° (Bgure 
23.20b) où des taux sanguins de 2,3-DPG réduit l'affinité 
de l'hémoglobine pour l'O, et entraîne un déplacement 
vers la droite de la courbe de dissociation de l'ox 
globine, ce qui favorise la dissociation de l'oxygène du 
sang, Inversement, une diminution de l'un de ces facteurs 
accroît l'affinité de l'hémoglobine pour l'oxygène ot en- 
traîne un déplacement de la courbe de dissociation de 
l'oxyhémoglobine vers la gauche. 

Si l'on réfléchit aux liens possibles entre ces facteurs, 
on remarque qu'ils atteignent tous leur point culminant 
dans les capillaires systémiques, où l'objectif premier est 


la dissociation de l'oxygène. À mesure que les cellules méta- 
bolisent le glucose et utilisent l'oxygène, elles libèrent du 
gaz carbonique, ce qui accroît la Pco, et la concentration 
sanguine d'ions H° dans les capillaires. Comme la baisse 
du pH sanguin (acidose) affaiblit la liaison entre l'hémo- 
globine et l'oxygène, un phénomène appelé effet Bohr, 
cela accélère l'apport d'oxygène aux tissus qui en ont le 
plus besoin, En outre, la chaleur est l'un des sous- 
produits du métabolisme cellulaire, et les tissus actifs 
sont généralement plus chauds que les tissus inactifs. 
L'augmentation de la température a une incidence dirocte 
et indirecte sur l'affinité de l'hémoglobine pour l'oxygène 
{par son influence sur le métabolisme des érythrocytes et 
la synthèse du 2,3-DPG). Collectivement, ces facteurs 
veillent à ce qu'une plus grande quantité d'oxygène se 
dissocie de l'hémoglobine au voisinage des tissus actifs. 

Certaines hormones, telles la 1hyroxine, la testosté- 
rone, les hormones de croissance et les catécholamines 
(adrénaline et noradrénaline), accroissent la vitasso du. 
métabolisme des érythrocytes et la formation de 2,3-DPG, 
Par le fait même, ces hormones favorisent directement 
l'apport d'oxygène aux tissus. 


Association de l’hémoglobine 
au monoxyde d'azote 
dans les échanges gazeux 


Le monoxyde d'azote (NO), sécrété par des cellules pul- 
monaires et des cellules de l'endothélium vasculaire, ost 
un vasodilatateur bien connu qui joue un rôle impertant 
dans la régulation de la tension artérielle, À l'opposé, 
l'hémoglobine a une réputation formidable comme vaso- 
constricteur, car son groupement hèmo contenant du fer. 
détruit le NO. Paradoxalement, les vaisscaux locaux s0 
dilatent aux sites des échanges gazeux. 

Des recherches récentes proposant un second cyclo 
{non respiratoire) de l'hémoglobine, dans lequel le NO 
jouerait un rôle actif dans les échanges des gaz respira- 
toires, semblent résoudre en partie ce mystère, Dans les 
poumons, lorsque l'oxygène se lie aux groupements hôme 
de l'hémoglobine, celle-ci change de forme. Ces change- 
ments permettent au NO de se fer à la cystéine, un acido 
aminé. Cotte liaison donne lieu à la formation d'un grou- 
pement thiol qui protbge le NO de la dégradation par le 
fer contenu dans l'hémoglobine. À ire que l'hémoglo- 
bine enrichie se dissocie de l'oxygène, elle libère égale- 
ment du NO, qui dilate les vaisseaux sanguins locaux et 
favorise la libération de l'oxygène. Par la suite, l'hémoglo- 
bine désoxygénée capte à la fois le gaz carbonique (pro- 
cessus que nous décrirons sous peu) et le NO en circulation, 
et elle achemine ces gaz aux poumons où ils s'en disso- 
cient. 11 semble donc que nous soyons en présence 
d'hémoglobine transportant son propre vasodilatatour! 


Altérations du transport de l'oxygène 

Quelle qu'en soit la cause, toute diminution de 
l'apport d'oxygène aux tissus est appelée hypoxie. 
Cot état est facilement détectable chez les per: 
sonnes au teint pâle, car leur peau et leurs muqueuses 
prennent une {sinte bleuâtre (deviennent cyanasées) 


L'augmentation de la température et cele de la Pen, 
afféctent-elles la dissociation de l'O} de la même façon 
‘ou de façon contraire? 
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FIGURE 23.20 

Effets de la température, de la pression partielle du gaz 
carbonique et du pH sanguin sur la courbe de dissociation 
de l'oxyhémoglobine. La dissociation de l'oxygène est accé 
l'élévation de la cempérature: (b) l'augmentation de 
la pression partielle du gaz carbonique etfou la diminution du pH, 
ce qui nclne la courbe de dissociation vers la droice. Ce effet de 
la diminution du pH est appelé effet Bohr. 


lorsque la saturation en hémoglobine tombe sous la barre 
des 75 % : chez les individus à la peau foncée, le change- 
ment de couleur ne s'observe que sur les muqueuses et le 
lit des ongles. En fonction de sa cause, l'hypoxie peut être 
classée de la manière suivante: 


1. L'hypoxie des anémies reflète un apport insuffisant 
d'oxygène dû à un nombre peu élevé d'érythrocytes 
où à une teneur anormale d'hémoglobine dans les 
érythrocytes. 

2. L'hypoxie d'origine circulatoire traduit un ralentisse- 
ment ou un arrêt de la circulation sanguine. L'insuff- 


DETTE 
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sance cardiaque peut causer une hypoxie généralisée, 
tandis que les emboles et les thrombus n'entravent 
l'apport d'oxygène que dans les tissus situés on aval. 

3. L'hypoxie histatoxique survient lorsque les cellules 
de l'organisme sont incapables d'utiliser l'oxygène, 
même lorsqu'il est fourni en quantité suffisante. Cette 
variété d'hypoxie est attribuable à l'absorption de 
poisons métaboliques, comme le cyanure. 

4. L'hypoxie d'origine respiratoire se manifeste par une 
baisse de la Po, artérielle. Ses causes possibles com- 
prennent les déséquilibres du mécanisme de couplage 
ventilation-perfusion, les peumopathies qui altèrent 
la ventilation ot l'inhalation d'air pauvre en oxygène. 
L'oxycarbonisme, intoxication par le monoxyde de 
carbone, est une forme particulière d'hypoxie d'ori- 
gine respiratoire, et elle constitue la principale cause 
do décès en cas d'incendie. Le monoxyde de carbone 
(CO), qui se retrouve aussi dans les gaz d'échappe- 
ment des moteurs d'automobiles et dans la fumée de 
cigarettes, est un gaz incolore et inodore qui dispute 
äprement à l'oxygène les sites de liaison de l'hème. 
En outre, comme l'hémoglobine a 200 fois plus d'afñ- 
nité pour le monoxyde de carbone que pour l'oxygène, 
la concurrence est déloyale: même à des pressions 
partielles infimos, lo monoxyde da carbone parvient à 
déloger l'oxygène. 


L'oxycarbonisme a coci d'insidieux qu'il ne produit 
pas les signes caractéristiques de l'hypoxie, soit la cya- 
nose ot la détresse respiratoire. Il se traduit plutôt par la 
désorientation et par une céphalée lancinante. Dans de 
rares cas, la peau pâle prend une couleur écarlate (celle 
du complexe hémoglobine-monoxyde de carbone), qui 
peut facilement passer pour le signe d'une bonno santé. 
Le traitement de l'oxycarbonisme vise l'élimination com- 
plète du monoxyde de carbone. 1 consiste à administrer 
de l'oxygène hyperbare (si possible) ou à 100% puisque, 
en augmentant la concentration de l'oxygène dans le 
sang, on parvient à déloger progressivement le monoxyde 
de carbone des molécules d'hémoglobine. m 


Transport du gaz carbonique 


Dans des conditions normales, les cellules produisent 
environ 200 mL. de gaz carbonique par minute, soit exac- 
tement le volume que les poumons éliminent dans la 
même période. Le gaz carbonique présent dans le sang est 
transporté des cellules aux poumons sous trois formes 
(énumérées ici en ordre croissant d'importance): sous 
forme de gaz dissous dans le plasma, sous forme de com- 
plexe avec l'hémoglobine et sous forme d'ions bicarbo- 
nate dans le plasma (figure 23.21). 


1. Gaz dissous dans le plasma. De 7 à 10% du gaz car- 
bonique transporté est simplement dissous dans le 
plasma (comparativement à 1,5% pour l'oxygène). 
“Toutefois, la plupart des autres molécules de gaz car- 
bonique entrant dans le plasma passent rapidement 
dans les érythrocytes, où se produit la majeure partie 
des réactions chimiques qui préparent le gaz carbo- 
nique au transport. 
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2. Complexe avec l'hémoglobine dans les érythrocytes. 
De 20 à 30% du gaz carbonique transporté est con- 
tenu dans les érythrocytes sous forme de carhhémo- 
globine: 

CO: + hémoglobine = HbCO, 
(carbhémogobine) 


Cette réaction est rapide et ne nécessite pas de cataly- 
seur, Puisque le gaz carbonique se lie directement aux 
groupements amine des acides aminés de la globine 
(et non pas aux atomes de fer de l'hèmo), son trans- 
port dans les érythrocytes n'entre pas en concurrence 
avec celui de l'oxygène (ni avec la liaison du NO). 

La liaison et la dissociation du gaz carbonique 
sont directement influencéos par (1) sa pression par 
tielle et (2) le degré d'oxygénation de l'hémoglobine. 
Le gaz carbonique se dissocic rapidement de l'hémo- 
Blobine dans les poumons, car sa pression partielle 
est moindre dans l'air alvéolaire que dans le sang; le 
#az carbonique se Lie à l'hémoglobine dans les tissus, 
où sa pression partielle est plus élevée que dans le 
sang. La désoxyhémoglobine se combine plus facilo- 
ment au gaz carbonique que l'oxyhémoglobine (voir 
plus loin la section portant sur l'effot Haldane). 

3. lons bicarbonate dans le plasma, De 60 à 70% du gaz 
carbonique est converti on ions bicarbonate (HCO,) 
et transporté dans le plasma. Comme le montre la 
figure 23.21a, le gaz carbonique se combine à l' 
diffusant dans los érythrocytes, et il forme de 
carbonique instable (H,CO,), lequel so dissocie rapi- 
dement en ions hydrogène et en ions bicarbonate: 


CO, + H,0 = H,C0, = H° + HCOs 
Gaz Eau Acid lon Jon 
carboniqn carbonique hydrogène bicarbonate 


Bien quo cette réaction se déroule aussi dans le plasma, 
elle est des milliers de fois plus rapide dans les éry- 
throcytes, car coux-ci (contrairement au plasma) con- 
tiennent de l'anhydrase carbonique, une enzyme qui 
catalyse de manière réversible la conversion du gaz 
carbonique et de l'eau en acide carbonique. Les ions 
hydrogène libérés par la dissociation de l'acide carbo- 
nique abaissent le pH du cytoplasme des 
et diminuent l'affinité de l'oxygène pour 
e, provoquant ainsi la libération des molécules 
d'oxygène (effet Bohr). Étant donné l'effet tampon de 
l'hémoglobine (sa capacité de capter momentané- 
ment les ions H°) les ions hydrogène libérés influent 
pu sur le pH, et le sang devient à peine plus acide (le 
PH passe de 7,4 à 7,34) en passant dans les tissus. 

Une fois produits, les ions bicarbonate ont tôt fait 
de diffuser des érythrocytes au plasma, qui les trans- 
porte aux poumons. Pour compenser l'efflux soudain 
d'ions bicarbonate négatifs des érythrocytes, des ions 
chlorure (CI-) passent du plasma aux érythracytes. 
Cet échange d'ions est appelé phénomène de Ham- 
burger (voir la figure 23.21). 

Dans les poumons, le processus est inversé (voir 
la figure 23.21b). Au cours du passage du sang dans la 
circulation pulmonaire, la pression partielle du gaz 
carbonique passe de 45 à 40 mm Hg (et de 54 à 49% 
par volume). Pour que cela puisse avoir lieu, les ions 


HCO," et H° doivent s'unir à nouveau pour former du 
gaz carbonique. Les ions bicarbonate réintègrent les 
érythrocytes, et ils se lient aux ions hydrogène pour 
donner de l'acide carbonique; les ions chlorure 
retournent au plasma. À son tour, l'acide carbonique 
est retransformé par l'anhydrase carbonique en gaz. 
carbonique et en &au. Ensuite, ce gaz carbonique, de 
même que celui libéré par l'hémoglobine et celui en 
solution dans le plasma, diffuse du sang aux alvéoles 
dans le sans de son gradient de pression partielle, 


Effet Haldane 


Nous avons vu plus haut l'effet de la concentration du gaz 
carbonique et des ions H° sur l'affinité des molécules 
d'oxygène pour l'hémoglobine (effet Bohr). Inversement, 
la pression partielle de l'oxygène dans Les poumons ou les 
tissus influe sur l'affinité des molécules de gaz carbonique 
pour l'hémoglobine: c'est l'effet Haldane. La quantité de 
gaz carbonique transportée dans le sang est fonction du 
degré d'oxygénation du sang. Plus la pression partielle da 
l'oxygène et la saturation de l'hémoglobine est faible, plus 
le sang peut transporter de gaz carbonique. Ce phénomène, 
l'effet Haldane, est Lié au fait que la désoxyhémoglobine a 
une forte tendance à former de la carbhémoglobine et à 
tamponner les ions hydrogène en se liant à eux (voir la 
figure 23.21). En entrant dans la circulation systémique, 
lo gaz carbonique abaisse le pH et facilite la dissociation 
de l'oxygène de l'oxyhémoglobine (effet Bohr), ce qui 
favorise en rotour la formation de carbhémoglobine (effet 
Haldane), d'ions H° et d'ions bicarbonate. Dans la circula- 
tion pulmonaire (figure 23.21b), la situation est inversdo: 
le captage de l'oxygène facilite la libération du guz carbo- 
nique (conséquence de l'effet Haldane), À mosure que 
l'hémoglobine se sature en oxygène, les ions hydrogène 
libérés so combinent aux ions bicarbonate pour former de 
l'acide carbonique et, finalement, du gaz carbonique, ce 
qui concourt à la diffusion du gaz carbonique vers les 
alvéoles. L'effet Haldane favorise donc l'échange de gaz 
carbonique tant dans les tissus que dans les poumons. 


Influence du gaz carbonique sur le pH 
sanguin 

‘Typiquement, les ions hydrogène libérés au cours de la 
dissociation de l'acide carbonique sont tamponnés par 
l'hémoglobine ou par d'autres protéines contenues dans 
les érythrocytes ou dans le plasma. Les ions bicarbonate 
engendrés dans les érythrocytes diffusent dans le plasma, 
où ils servent de réserve alcaline dans le système tampon 
acide carbonique-bicarbonate du sang. Ce systèmo rovôt 
une grande importance pour l'équilibre du pH sanguin 
{voir l'équation au point 3 ci-dessus concernant le trans- 
port du CO). Si, par exemple, la concentration sanguine 
des ions hydrogène commence à s'élever, les ions H° en 
excès se combinent à des ions HCO,- et forment de l'acide 
carbonique (un acide faible qui ne se dissocie ni sous 
l'effet d'un pH physiologique ni sous celui d'un pH 
acide). Si la concentration des ions hydrogène dans le 
sang baisse sous les valeurs adéquates, l'acide carbonique 
se dissocie, libérant des ions hydrogène et augmentant 
leur concentration. 
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Dans le schéma (a), lorsque l'hémoglobine se dissocie de l'O, elle se défait 
également d'une certaine quantité de monaxyde d'azote. Quel rôle probable 
le NO joue-til dans cet échange gazeux? 


CO; (ssous dans le plasma) 


Liaison aux protéines 
plasmatique 


Lente 
COL + HO > H,00: —>HCOy+H 


(Oz (cissous dans le plasma) 


CO} (dissous dans le plasra) 
Lonie 


(O2 (fssous dans le plasma) 


{b) Absorption d'oxygène et libération de gaz carbonique au niveau des poumons 


FIGURE 23.21 
‘Transport et échange du gaz carbo- 
nique et de l'oxygène. Échanges gazeux 
se produisant (a) dans les tissus et 

(b) dans les poumons. Le gaz carbonique 
est transporté prineipalement sous forme 
d'ions bicarbonate (HCO ) dans le 
plasma (70%); une moindre quantité est 


transportée sous forme de complexe avec 
T'hémoglobine (HbCO:) dans les érythro- 
cytes (22%) ou en solution physique dans 
Le plasma (7%). Presque tout l'oxygène 
transporté dans le sang est lé à l'hémo 
globine et forme de l'axyhémoglobine 
(HO) dans les érythrocyees. Une très 
petite quancité (environ 1,5) est erans- 


CO, + HO Æ— H,C0 #=—H0O + H° 


Phénomène de 
Hamburger 
HCOS 


cr 


Pnénomène 
de Hamburger 


Ho 


portée en solution dans Le plasma. (La dés- 
oxyhémoglobine est représentée par le 
symbole HHb:) Notez que la grosseur des 
flèches indique les quantités relaives 
d'oxygène et de gaz carbonique transpor- 
rées de chacune des façons. 
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GROS PLAN 


Un plongeur évolue sans effort dans une 
eau d'un bleu étincelant, entouré de 
coraux multicolores et de poissons phos- 
phruscents, La scène fait rêver même 
los plus pantouards. Mais cette cha- 
toyante beauté cache un danger mortel 
qui n'attend que l'inexpérience, l'impru- 
denco ou la malchance pour frapper. En 
eff, les plongeurs sont exposés non 
seulement à la noyade, mais aussi à 
l'embolio gazeuse et à la maladie des 
caissons, 

La pression exercée sur l'organisme 
d'un adepte de la plongée sous-marine 
augmente proportionnellement à la pro- 
fondaur (une pression de 1 atmosphère 
{760 mm Hg] pour tous les 10 m de pro 
fondeur, par suite de l'augmentation de 
la masse d'eau au-dessus). Autrofois, Los 
plongeurs devaient revêtir de lourds sca- 
Phandres pressurisés alimentés en air 
par des tubes rellés à la surface. Au 
Jaurd'hui, la plupart des plongeurs utii- 
sont des scaphandres légers autonomes 
munis de bonbonnes remplies d'un 
mélango do gaz comprimés. Cot équipo- 
ment permet l'égaisation continuello de 
la pression de l'air et de la pression de 
l'eau autremont dit, l'afr entre dans los 
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L'ivresse au fond de l’eau, c'est mortel 


poumons du plongeur à une pression 
supérieure à la normale. La descente 
s'effectue généralement sans problème, 
sauf si le plongeur séjourne longuement 
à des profondeurs supérieures à 30 m. 
L'azote a très pou d'effets physiologiques 
dans des conditions normales, mais il en 
va tout autrement en conditions hyper- 
bares. À mesure que le séjour en profon- 
dour se prolonge, l'azote so dissout ot 
s'accumule dans le sang en quantités 
telles qu'il cause un état appelé narcose 
à l'azote. Comme l'azote est beaucoup 
plus soluble dans les lipides que dans 
l'eau, I tend à se concentrer dans les 
tissus riches en lipides tels l système 
nerveux central, la moelle osseuse et le 
lissu adipeux. Le plongeur est étourdi, 
désorienté et semble ivre, d'où le terme 
= ivresse des profondeurs » communé. 
ment employé pour désigner et état. 

Si lo plongeur a pris soin d'éviter 
8 risque de narcose ot qu'il remonte 
graduellement à la surface (voir le gra- 
Phique) l'azote dissous sort des tissus et 
S'élimine sans problème par La respira- 
tion. Par contre, si la remontée est 
rapide, la pression partielle de l'azote 
décroit brusquement; l'azote s'échappe 


des tissus en bouillonnant et entre dans 
les liquides de l'organisme. Les bulles 
de gaz dans le sang représentent autant 
potentiellement mortels, et 
celles qui se forment dans les articul 
tions, les os et les muscles sont respon- 
sables de douleurs localisées associées à 
la maladie des caissons, Outre ces dou- 
leurs, la maladie cause des changements 
d'humeur, des crises convulsives, des 
démangeaisons, l'engourdissement, des 
éruptions cutanées migratrices et uno 
surpression pulmonaire (forme de peu 
matos), Ce syndrome se traduit par une 
douleur sous-sternale, de la toux, une 
dyspnée at, dans les cas graves, un état 
da choc causé par a présence de bulles 
dans les capillaires pulmonaires, 
(Cos signes apparaissent hubituellement 
dans un délai d'une houre suivant la 
remontée, mais ils peuvent aussi se 
manifester 36 heures plus tard. 

Uno embolie gazeuse pout égale- 
ment se produire chez le plongeur qui 
remonte soudainement sans expirer, pris 
de panique à la suite d'un laryngo- 
spasme causé par l'aspiration d'eau, 
d'une défaillance du matériel ou d'autres 
aléas propres à l'hostilité du milieu 


Les variations de la fréquenco et de l'amplitude respi- 
ratoires peuvent avoir un effet radical sur le pH sanguin 
on modifiant la teneur on acide carbonique du sang. Des 
respirations lentes et superficielles causent une accumu- 
lation de gaz carbonique dans le sang De ce fait, la concen- 
tration d'acide carbonique augmente, et le pH diminue. 
Inversement, des respirations rapides et profondes chassent 
le gaz carbonique du sang et abaissent la concentration 
d'acide carbonique, augmentant ainsi le pH sanguin. La 
respiration joue donc un rôle impartant dans l'ajustement 
d'un pH sanguin qui aurait été modifié par un facteur 
métabolique ainsi que dans le maintien de l'équilibre 
acido-basique du sang, comme nous le verrons en détail 
au chapitre 27. 


RÉGULATION 
DE LA RESPIRATION 


Mécanismes nerveux 
et établissement du rythme 


respirat. 


La respiration n'est pas un acte aussi simple qu'il y paraît. 
Fondamentalement, la respiration repose sur l'activité de 
neurones de la formation réticulaire, dans le bulbe rachi- 


dien et le pont. Dans un premier temps, nous décrirons le 
rôle du bulbe rachidien, qui établit le rythme respiratoiro, 
puis nous nous pencherons sur les rôles présumés des 
noyaux du pont. 


Centres respiratoires 
du bulbe rachidien 


Des amas de neurones situés dans doux régions de la for- 
mation réticulaire du bulbe rachidien semblent jouer un 
rôle essentiel dans la respiration: (1) le groupe respira- 
toire dorsal (GRD), un amës de neurones situé sur la por- 
tion dorsale, à la racine du nerf crânien IX, et (2) le groupe 
respiratoire ventral (GRV), un réseau de neurones situé 
sur la portion ventrale du tronc cérébral et qui s'étend de 
la moelle épinière jusqu'à le jonction du bulbe rachidien 
et du pont. Le GRD semble être Le centre de la régulation 
du rythme respiratoire, c'est pourquoi on l'a appelé centre 
inspiratoire. Les influx émis par ces neurones parcourent 
les nerfs phréniques et les nerfs intercostaux, qui stimu- 
lent respectivement le diaphragme et les muscles inter- 
costaux externes (figure 23.22). Le thorax se dilate (les 
poumons augmentent de volume et la pression intra- 
alvéolaire diminue) et l'air s’engouffre dans les poumons. 
Ensuite, le GRD devient inactif. Le relâchement dos muscles 
inspiratoires a pour conséquence une diminution du 
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Profondeur approximative 
deleau 


Durée en heures 


Même avec les scaphandres autonomes modernes, les plongeurs 
doivent savoir s'ajuster lorsqu'ils passent des pressions sous- 
marines élevées aux pressions plus faibles de la surface. 


aquatique. Les alvéoles sont alors sus- 
ceptibles de se rompre, S'il s'établit une 
communication entre Les alvéoles et La 
circulation pulmonaire, l'inspiration de 
la première bou d'air, à La surface, 
produit une embolie gazeuse dant les 
signos se manifestent dans les doux 
minutes 0 ant. Comme le plongeur 
remonte habituellement la tôte la pro- 
mère, los emboles se logent Le plus 

vent dans les vaisseaux de l'encéph 


l'ambolie gaz 

La trait 
de. consiste 
décompressi 


recompression et en un 
lonte. Lorsqu'on soup- 


çonne une embolio gazouso, on admi 

istre de l'axygbne ot des médicaments 

Jusqu'à ce qu'on puisse entreprendre 

la thérapie hyperbare. Mais il n'y a rien 

de tel qu'un séjour dans un caisson 

de décompressan pour gâcher des 

vacances. Alors, dans ce cas commo 

dans bien d'autres, 1 vaut mieux pré- 

que guérir, at la meilleure préven- 
par la formation ot 


volume de la cage thoracique: la compression des pou- 
mons et l'augmentation de la pression intra-alvéolaire fait 
+ c'est l'expiration. Cotte activité 

neurones inspiratoires est incessante et pro 
duit de 12 à 15 respirations par minute. Les phases d'inspi 
ration durant environ 2 secondes, et les phases d'expiration, 
environ 3 secondes, Cette fréquence respiratoire normale 
est appelée eupnée (eu = bien; pnein = respirer). Dans 
l'hypoxie grave, les neurones du GRD provoque des bi 
tements (peut-être dans une ultime tentative pour ap- 
porter de l'oxygène à l'encéphale). L'inhibition complète 
des neurones inspiratoires du bulbe rachidien, causée 
notamment par une dose excessive de somnifères, de 
morphine ou d'alcool, abolit la respiration. 

Contrairement au GRD, composé presque exclusive- 
ment de neurones régulant l'inspiration, le GRV se com- 
pose d'un nombre plus équilibré de neurones inspira- 
toires et expiratoires. Les deux réseaux de neurones 
semblent régir l'activité des muscles respiratoires, mais la 
contribution du GRV est moins claire. Certains croient 
qu'il intervient essentiellement durant l'expiration for- 
e, lorsque des mouvements respiratoires plus vigou- 
reux sont nécessaires 


Centres respiratoires du pont 


Bien que le centre inspiratoire du bulbe rachidien engendre 
e rythme respiratoire fondamental, les centres du pont 


influent sur l'activité des neurones du bulbe rachidion, Par 
exemple, les centres du pont semblent adoucir les tra 
tions de l'inspiration à l'expiration, et vice versa; on pré- 
sence de lésions du centre pneumotaxique, les inspirations 
deviennent très longues. 

Le centre preumotaxique, si 
rieure du pont (voir la figure 2: 
ment inhiber les centres respiratoires du bulbe rachidien. 
Le socond centre présumé du pont est le centre apneus 
tique. Bien que l'existence du centre pneumotaxique ait 
été maintes fois prouvée, la présence du centre apneus- 
tique dans la partie inférieure du pont reste à démontror. 
Longtemps perçu comme l'instigateur de l'inspiration (il 
stimulerait constamment le GRD sauf en cas d'inhibition), 
le centre apnoustique est, au mieux, un concept fonctionnel 
utile. 


é dans la partie supé- 


Genèse du rythme respiratoire 
Bien qu'il soit généralement admis que la respiration est 
un phénomène rythmique, an ne peut toujours pas expli- 
quer l'origine de ce rythme. Une théorie suggère que les 
neurones inspiratoires sont des neurones régulateurs dotés 
de propriétés d'automatisation et de régulation intrin- 
sèques du rythme respiratoire. Les neurones du GRV anté- 
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Une autre hypothèse suggère que des signaux prove- 
nant des mécanorécepteurs musculaires des poumons 
aident à régulariser le rythme respiratoire (voir plus loin 
la section intitulée Réflexe de distension pulmonaire). 
“loutofois, ces influences semblent être relativement peu 
importantes au repos. La théorie la plus populaire veut 
que le rythme respiratoire normal résulte de l'inhibition 
réciproque de réseaux de neurones interconnectés dans le 
bulbe rachidien. Quelles que soient les influences que lo 
bulbe rachidien peut subir, une chose est certaine: les 
centres du bulbe rachidien sont en mesure d'assurer eux- 
mêmes le maintien du rythme respiratoire normal. 
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Facteurs influant sur la fréquence 
et l’amplitude respiratoires 


La fréquence et l'amplitude respiratoires peuvent varier 
suivant les besoins de l'organisme. L'amplitude respi- 
ratoire est déterminée par la fréquence des influx envoyés 
du centre respiratoire aux neurones moteurs qui régissent 
les muscles respiratoires, Plus les influx sont fréquents, 
plus le nombre d'unités motrices excitées est grand ot 
plus les contractions des muscles respiratoires sont in- 
fenses. La fréquence respiratoire, quant à elle, dépend de 
la durée de l'action du centre inspiratoiré ou, inverse- 
ment, de la rapidité de son inactivation. 

Les centres respiratoires du bulbe rachidien et du 
pont sont sensibles à des stimulus excitatours et inhibi- 
teurs. Nous décrivons ci-après ces stimulus, dont la figure 
23.23 présente un aperçu. 


Réflexes déclenchés par les agents 
irritants pulmonaires 

Les poumons contiennent des récepteurs qui réagissent à 
une très grande variété d'agents irritants. Une fois activés, 
ces récepteurs communiquent avec les centres respira- 
toires par l'intermédiaire de neurones afféronts du nerf 
vague. Le mucus accumulé, la poussière, la fumée de 
cigarette et les vapeurs nocives stimulent, dans les bron- 
chioles, des récepteurs qui en provoquent la constriction 
réflexe. Les mêmes agonts irritants engendrent la toux 
lorsqu'ils se logent dans la trachée et dans les bronches, ot 
ils déclenchent l'éternuement s'ils envahissent los cavités 
nasales, 


Réflexe de distension pulmonaire 


La plèvre viscérale et les conduits des poumons contiennent 
de nombreux mécanorécepteurs (barorécepteurs) que la 


FIGURE 23.22 : 
Voies nerveuses intervenant dans la régulation du rythme 
respiratoire. Pendant la respiration calme normale, les neurones 
du groupe respiratoire dorsal (GRD), ou centre inspiratoire du 
bulbe rachidien, établissent le rythme: (1) en se dépolarisant ec 
en envoyant des influx nerveux aux muscles inspiratoires: (2) en 
devenant inactifs, ce qui donne leu à l'expiration passive. Les 
neurones du groupe respiratoire ventral (GRV) semblenc inactifs 
pendant la respiration calme normale. Lorsque la respiration doit 
æagner en vigueur, le centre inspiratoire déclenche l'activité des 
muscles respiratoires accessoires et stimule les neurones expira- 
toires du GRV lesquels actenc les muscles de l'expiration forcée. 
Les centres du pont interagissent avec ceux du bulbe rachdien de 
manière à rendre la respiration régulière. Normalement, le centre 
pneumotaxique limite la phase d'inspiration ex adouie les transi. 
Gons entre inspiration et expiration. Les interactions hypothé- 
tiques du centre apneustique, dont l'existence reste à prouver, 
son indiquées par des flèches poincllées. (Notez que les voies 
fférences sont incomplères. Les neurones du bulbe rachidien 
communiquent avec les neurones moteurs inférieurs de la moelle 
épinière. Ces neurones, qui innervent les muscles respiratoires, ne 
sont pas illustrés afin de simplifier la figure ) 
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distension pulmonaire stimule vigoureusement. Les influx 
inhibiteurs alors acheminés par des neurofibres afférentos 
au centre inspiratoire du bulbe rachidien mettent fin à 
l'inspiration ot induisent l'expiration. À mesure que les 
poumons se rétractent, les mécanorécepteurs n'envoient 
plus d'influx nerveux, et l'inspiration reprend. On pense 
que ce réflexe, appelé réflexe de distension pulmonaire, 
où réflexe de Hering-Breuer, constitue davantage un 
mécanisme de protection (pour prévenir la distension 
excessive des poumons) qu'un mécanisme de régulation 
normal, car le souil de ces récepteurs est très élevé chez 
L'hurmi 


Influence des centres cérébraux 
supérieurs 


Mécanismes hypothalamiques Les émotions fortes 
et la douleur activent, par l'intermédiaire du système lim 
bique, les centres sympathiques de l'hypothalamus. Ces 
centres peuvent moduler la fréquence et l'amplitude res- 
piratoires en envoyant des signaux aux centres respiratoires. 
Avez-vous déjà eu le souffle coupé en touchant un objet 
froid et visqueux? Ctte réaction a été commandée par 
l'hypothalamus. Il en va de même lorsque nous retenons 
notre respiration dans un moment de colère ou lorsque 
notre rythme respiratoire s'accélère durant un événement 
excitant, L'élévation de la température corporelle aug- 
mente la fréquence respiratoire, tandis qu'une baisse de 
température produit l'effet inverse; le refroidissement 
soudain du corps (une baignade dans l'Atlantique nord à 
la fin actobre) peut causer un arrêt respiratoire (apnée) ou 
risque à tout le moins de couper le souffle. 
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FIGURE 23.23 
Influences nerveuses et chimiques 
s'exerçant sur les centres respira- 
toires du bulbe rachidien. Les 
influences exciatrices (+) aceroissenc là 
fréquence des influx nerveux envoyés aux 
muscles de la respiration et produisent 
une respiration profonde et rapide, 
Linhibition du centre bulbaire (-) a l'effet 
opposé. Dans certains cas, les infux 
peuvent être soit exctateurs soit inhib 
teurs (+), suivant les récepreurs ou les 
régions de l'encéphale activés. 


Mécanismes corticaux (volition) Bien que la ros- 
piration soit normalement un acte involontaire régi par 
les centres respiratoires du tronc cérébral, il nous possible 
de modifier la fréquence et l'amplitude de notre respiration, 
par exemple en choisissant de retenir notre respiration ou 
de prendre une profonde inspiration. Dans ces circons- 
lances, les centres corticaux communiquent directement 
avec les neurones moteurs commandant aux muscles 
respiratoires, et les centres du bulbe rachidion n'intor- 
viennent pas. Notre capacité de rotenir volontairement 
notre respiration est toutefois limitée, car les centres res- 
piratoires du tronc cérébral la rétablissent lorsque la con- 
centration de gaz carbonique atteint un niveau critique 
dans le sang, C'est pourquoi on trouve toujours de l'eau 
dans les poumons des victimes de noyade. 


Facteurs chimiques 

Parmi les nombreux facteurs qui peuvent modifier la fré- 
quence et l'amplitude respiratoires établies par le centre 
inspiratoire du bulbe rachidien, les plus importants sont 
les variations des concentrations de gaz carbonique, 
d'oxygène et d'ions hydrogène dans le sang artériel. Les 
récepteurs qui réagissent à ces fluctuations chimiques, les 
chimiorécepteurs, se divisent en deux grands groupes 
les chimiorécepteurs centraux, situés de part et d'autre du 
bulbe rachidien, et les chimiorécepteurs périphériques, 
logés dans la crosse de l'aorte ainsi que dans les corpus- 
cules carotidiens, lesquels se trouvent à la bifurcation des 
artères carotides communes. 


Influence de la Pco, Le CO, est le plus puissant et le 
plus étroitement contrôlé des facteurs chimiques influant 
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sur la respiration. Normalement, la pression partielle de 
ce gaz dans le sang artériel est de 40 mm Hg et, grâce aux 
Enter bardemtatiqen, alle ne Vaste qe de 3 He 

Comment la respiration s'ajuste-t-elle aux variations 
de cette pression partielle ? Étant donné que les chimioré- 
cepteurs périphériques sont pou sensibles à la Pco, dans 
le sang artériel, le mécanisme de régulation repose essen- 
tiellement sur les effets du gaz carbonique sur les chimio 
récepteurs centraux du tronc cérébral (Bgure 23.24). Le 
gaz carbonique diffuse aisément du sang au liquide 
Cérébro-spinal, où il réagit avec l'eau pour former de 
l'acide carbonique. En se dissociant, l'acide carbonique 
libère des ions hydrogène. (La même réaction so produit 
lorsque le gaz carbonique entre dans les érythrocytes, 
comme nous l'avons vu à la page 832.) Toutefois, contrai- 
rement aux érythrocytes et au plasma, le liquide cérébro- 
spinal ne contient presque pas de protéines qui puissent 
capter ou tamponner les ions hydrogène. Par conséquent, 
à mesure que s'élève la Pco,, un état appelé hypercapnie, 
le pH du liquide cérébro-spinal diminue. Les ions hydro- 
gène stimulent les chimiorécepteurs centraux, qui font 
d'abondantes synapses avec les centres de régulation de 
la respiration. L'amplitude, voire la fréquence, de la res| 
ration augmente. Cot état, appelé hyperventilation, aug- 
mente la ventilation alvéolaire et chasse le gaz carbonique 
hors du sang, ce qui augmente le pH. Une augmentation 
de 5 mm Hg seulement de la pression partielle du gaz 
carbonique dans le sang artériel double la ventilation 
alvéolaire, même lorsque la concentration artérielle de 
l'oxygène et le pH restent inchangés. Quand la pression 
partielle de l'oxygène et le pH sont inférieurs à la nor- 
male, la réaction à l'augmentation de la prossion partielle 
du gaz carbonique est encore plus marquée. L'hyperventi- 
lation cesso normalement d'elle-même, au moment où la 
pression partielle du gaz carbonique dans Le sang rovient 
à dos niveaux homéostatiques. 

Notons que si le stimulus initial est l'augmentation 
de la concentration du gaz carbonique, c'est la hausse de 
la concentration d'ions hydrogène qui déclenche l'acti- 
vité des chimiorécopteurs centraux. En dernière analyso, 
la régulation de la respiration au repos vise principale. 
ment à maintenir la concentration des ions hydrogène 
dans l'encéphale. 

L'hyperventilation involontaire accompagne sou- 
vent les crises d'anxiété, et elle peut alors causer 
des étourdissements et l'évanouissement. En 
effet, la diminution de la concentration sanguine du gaz 
carbonique (hypocapnie) cause la constriction des 
seaux cérébraux et provoque ainsi une ischémie céré- 
brale, On recommande aux personnes qui connaissent de 
Îles crises de respirer dans un sac de papior. Le fait 
inspirer à nouveau l'air expiré augmente la concentra- 
tion sanguine dé gaz carbonique, ce qui a pour effet de 
diminuer le pH du liquide cérébro-spinal. m 

Lorsque la pression partielle du gaz carbonique est 
anormalement basse, la respiration est inhibée, et elle 
devient lente et superficielle, un état appelé hypoventila- 
tion. En fait, dos périodes d'apnée (arrêt de la respiration) 
peuvent survenir jusqu'à ce que la pression partielle du 
2 carbonique dans le sang artériel et la concentration des 
ions hydrogène dans le sang artériel et le liquide cérébro- 
spinal s'élèvent et fassent reprendre la respiration. 


FIGURE 23.24 
Mécanisme de rétro-inhibition par lequel les modif. 
cations de la Pco, et de la concentration des ions H* 
régulent la ventilation. 


Au cours de compétitions, certains nageurs pratiquent 
l'hyperventilation afin de pouvoir retenir leur souffle plus 
longuement. Il s'agit d'une pratique extrêmement dange- 
reuse. En temps ordinaire, le fait de retenir son souffle 
abaisse rarement la concentration sanguine de l'oxygène à 
moins de 60% de la normale car, à mesure que diminue la 
pression partielle de l'oxygène, la concentration du gaz 
carbonique s'élève suffisamment pour rendre la respira- 
tion irrépressible. Or, l'hyperventilation systématique pout 
abaisser la pression partielle du gez carbonique à un point 
tel qu'une phase de latence précède son rotour à des 
niveaux propres à restaurer la respiration. Au cours de 
cette phase de latence, la pression de l'oxygène peut des- 
cendre sous les 50 mm Hg, et le nageur peut s'évanouir 
(risquant ainsi la noyade) avant d'éprouver le besoin de 
respirer. 


Influence de la Po, Les cellules sensibles à la concen- 
tration artérielle d'oxygène se trouvent dans les chimioré- 
cepteurs périphériques, c'est-à-dire dans la crosse de 
l'aorte et dans les corpuscules carotidiens. Les chimioré- 
cepteurs des corpuscules carotidiens sont les principaux 
détecteurs de l'oxygène. Dans des conditions normales, 


l'effet de la diminution de la pression partielle de l'oxy- 
gène sur la ventilation est faible et se limite à une aug- 
mentation de la sensibilité des récepteurs centraux à l'élé- 
vation de la pression partielle du gaz carbonique. La 
pression partielle de l'oxygène dans le sang artériel doit 
diminuer substantiellement, soit à au moins 60 mm Hg, 
pour influer sur la ventilation. Le phénomène n'est pas 
aussi paradoxal qu'il y paraît. Rappelez-vous en effet que 
d'énormes réserves d'oxygène sant liées à l'hémoglobine 
et que celle-ci reste presque complètement saturée (à 
75%) tant que la pression partielle de l'oxygène dans le 
gaz alvéolaire et dans le sang artériel roste au-dessus de 
60 mm Hg. En deçà de cette mesure, un individu est on 
hypaxémie, les chimiorécepteurs centraux commencent à 
souffrir du manque d'oxygène, et leur activité ralentit. Si- 
multanément, les chimiorécepteurs périphériques sont 
excités et stimulent les centres respiratoires, qui déclen- 
chent une augmentation de la ventilation, même si la pres- 
sion partielle du gaz carbonique est normale. Le système 
réflexe des chimioréceptours périphériques peut donc 
maintenir la ventilation alvéolaire en présence de faibles 
concentrations alvéolaires d'oxygène, même si les centres 
du tronc cérébral sont inactivés par l'hypoxie (consé- 
quence de l'hypoxémio). 

Chez los individus qu'une pneumopathie 
(comme l'emphysème pulmonaire et la bronchite 
chronique) empêche d'éliminer le gaz carbo- 
nique, la pression partielle de ce gaz dans le sang artériel 
est toujours élevée, et les chimiorécepteurs deviennent 
insonsiblas à co stimulus chimique. Dans leur cas, l'effot 
de la diminution de la pression partielle de l'oxygène (ou 
hypoxémie) sur les chimiorécepteurs périphériques con- 
sttue le principal stimulus respiratoire. Les mélanges de 
gaz administrés à cos personnes en cas de détresso rospi- 
ratoire ne sont que faiblement enrichis en oxygène. Si on 
leur donnait de l'oxygène pur, elles cosseraient de ros- 
pirer, car elles perdraient leur stimulus respiratoire (une 
faible pression partielle de l'oxygène). m 


Influence du pH artériel Les variations du pH anté- 
riel pouvent modifier la fréquence ot le rythme rospira- 
toires, même si les concentrations de gaz carbonique et 
d'exygène sont normales. Contrairement au CO, les ions 
hydrogène diffusent plutôt mal du sang au liquide 
cérébro-spinal; l'effet direct de la concentration artérielle 
d'ions H° sur los chimiorécopteurs centraux est donc insi- 
gnifiant comparativement à celui des ions hydrogène 
engendrés par l'élévation de la pression partielle du gaz 
carbonique dans le liquide cérébro-spinal. L'accroisse- 
ment de la ventilation qui survient en réaction à la dimi- 
aution du pH artériel prend son origine dans les chimio- 
récepteurs périphériques. 

Bion que les variations de la pression partiolle du gaz 
carbonique et celles de la concentration d'ions hydrogène 
soient reliées, la concentration de H° peut être modifiée 
par d'autres facteurs. Une baisse du pH sanguin (acidose) 
peut être attribuable à la rétention du gaz carbonique, 
mais elle peut aussi résulter de la production d'acides par 
le métébolisme cellulaire. Parmi ces causes, on trouve 
l'accumulation d'acide lactique pendant l'exercice ou 
celle d'acides gras (ou d'autres acides organiques) chez 
les patients dont le diabète sucré est mal équilibré. Quelle 
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que soit le cause de la diminution du pH artériel, les 
mécanismes de régulation de la respiration tentent de la 
compenser en éliminant l'acide carbonique du sang sous: 
forme de CO, et de H,0. Par conséquent, la fréquence et 
l'amplitude respiratoires augmentent 


Résumé des interactions entre la Pco, laPo, et 
le pH artériel Bien que chacune des cellules de l'orga- 
nisme ait besoin d'oxygène, la nécessité d'éliminer le gaz 
carbonique est le principal stimulus de la respiration chez 
le sujet sain. Le système respiratoire est « suréquipé » 
pour obtenir l'oxygène, mais il parvient tout juste à éli- 
miner le gaz carbonique. Cependant, nous l'avons vu, le 
ga carbonique n'agit pas isolément, et divers facteurs 
ent mutuellement leurs 


secroïssement de la concentration de gaz carbo- 
nique est le plus puissant stimulus respiratoire. À 
mesure que Le gaz carbonique est transformé en acide 
carbonique dans le liquide cérébro les ions 
hydrogène libérés stimulent directement los chi 
récepteurs centraux, causant une augmentation réflexe 
de la fréquence et de l'amplitude respiratoires. Do 
faibles pressions partielles du gaz carbonique ralen- 
tissent la respiration. 

2. Dans des conditions normales, la prossion partielle 
de l'oxygène dans le sang n'influe qu'indirectement 
sur la respiration, soit en modifiant la sensibilité des 
chimiorécopteurs aux variations de la pression par- 
tielle du gaz carbonique, De faibles pressions par- 
tielles de l'oxygène augmentent les effets de la pression 
partielle du gaz carbonique: de fortes pressions par- 
tielles do l'xygène affaiblissent l'efficacité de la sti- 
mulation par le gaz carbonique. 

3. Lorsque la pression partielle de l'oxygène descend 
sous 60 mm Hg dans le sang artériel (hypoxémie), elle 
devient le principal stimulus de la respiration, ot la 
ventilation augmente par le biais des réflexes déclen- 
chés par les chimiorécepteurs périphériques. Ce phé- 
nomène peut accroître le captage de l'oxygène dans lo 
sang, mais il cause aussi une hausso du pH sanguin 
relative à la diminution du CO; (hypocapnie]: ce fac- 
tour inhibe la respiration 

4. Les variations du pH artériel résultant de la rétention 
de gez carbonique ou de la production d'acides par le 
métabolisme cellulaire modifient la ventilation par 
l'intermédiaire des chimiorécepteurs périphériques; 
la ventilation, à son tour, modifie la pression partielle 
du gaz carbonique et le pH dans le sang artériel. Le 
pH du sang artériel n'a pas d'effet direct sur les chi- 
miorécopteurs centraux. 


ADAPTATION À L'EXERCICE 
ET A L'ALTITUDE 


Effets de l’exercice 


Pendant l'exercice physique, la respiration s'adapte tant à 
l'intensité qu'à la durée de l'effort. Les muscles actifs con- 
somment de prodigieuses quantités d'oxygène et produisent 
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aussi beaucoup dé gaz carbonique, Ainsi. la ventilation 
est de 10 à 20 fois supérieure à la normale pendant l'exer- 
ice intonse. La respiration devient plus profonde et plus 
rapide, et on l'appelle hyperpnée pour bien marquer que. 
contrairement à l'hyperventilation, sa fréquence n'aug- 
mente pes de façon marquée. En outre, les changements 
respiratoires associés à l'hyperpnée correspondent à des 
besoins d'oxygène et d'excrétion de gaz carbonique et, de 
fait, n'ont pas grande influence sur la concentration de 
l'oxygène et du gaz carbonique dans le sang. L'hyperven- 
tilation, par contre, peut provoquer l'hypocapnie et l'alca- 
lose parce que la sortie plus élovée de CO, n'est pas 
accompagnée par une augmentation de sa production. 

L'accroissement de la ventilation en période d'exer- 
cice ne semble pas lié à l'élévation de la pression partielle 
du gaz carbonique, à la diminution de la pression par- 
tiolle de l'oxygène ou à la baisse du pH dans lo sang, et ce 
pour deux raisons. Premièrement, la ventilation s'inten- 
sifie brusquement au début de la période d'exercice, après 
quoi elle augmente graduellement puis se stabilise. De 
même, la ventilation diminue soudainement à la fin de 
période d'exercice, après quoi elle revient peu à pou à 
son état habituel. Deuxièmement, pendant l'exercice, les 
pressions partielles de l'oxygène ot du gaz carbonique 
changent dans le sang veineux, mais elles restent con- 
stantos dans le sang artériol. En fait, la prossion partielle 
du guz enrbanique peut tomber en doçà des valours arté- 
rielles normales, tandis que la pression partielle de l'oxy- 
gène peut s'élever très légèrement, par suite de l'efficacité 
des adaptations respiratoires. Les raisons de co phéno- 
mène sont mal connues, mais il est généralement accepté 
qu'elles s'énoncent comme suit. 

L'augmentation soudaine do la vontilation observée 
au début de la période d'exercice est liée à l'interaction des 
facteurs nerveux suivants: (1) les stimulus psychiques 
(la préparation mentale à l'exercice); (2) l'activation 
simultanée des muscles squelettiques ot des centres rospi- 
ratoires par le cortex moteur: (4) les propriocepteurs des 
muscles, des tendons et des articulations, qui envoient 
des influx nerveux excitateurs aux centres respiratoires. 
L'augmentation graduelle et la stabilisation qui se pro- 
duisent par la suite reflètent probablement lo débit du 
CO: dans los poumons (le «flux de CO; »). 

La diminution brusque de la ventilation, à la fin de la 
période d'exercice, traduit la cessation des mécanismes 
die régulation nerveux. Le déclin graduel de la ventilation 
{vers la valeur de ropos) qui s'ensuit est probablement 
attribuable à la baisse du flux da CO, qui survient lorsque 
la detto d'oxygène est remboursée. L'augmentation de la 
concentration d'acide lactique qui contribue à la dette 
d'axygène n'est pas due à une insuffisance de la fonction 
respiratoire, car la ventilation alvéolaire et la perfusion 
pulmonaire concordent tout aussi bien pendant l'exercice 
qu'au repos. Elle résulte plutôt des limites du débit car- 
disque ou de l'incapacité des muscles squelettiques 
d'augmenter leur consommation d'oxygène (voir le ch 
pitre 9). Les athlètes qui, tels les joueurs de football, in- 
halent de l'oxygène pur pour hâter le ravitaillement de 
leur organisme se leurrent. L'athlète essouflé mangue 
sffectivement d'oxygène, mais le supplément ne lui est 
d'aucun secours, car le déficit ost d'origine musculaire et 
non pulmonaire. 


Effets de l'altitude 


La majeure partie de la population nord-américaine vit 
entre le niveau de la mer et une altitude de 2400 m. Les 
riations de la pression atmosphérique dans cetie plage 
ne sont pas assez marquées pour incommeder les indi- 
vidus en bonne santé qui séjournent en altitude pendant 
de courtes périodes. Toutefois, si une personne se déplace 
rapidement d'une région située au niveau de la mer vers 
une région située à plus de 2400 m d'altitude, où la den- 
sité de l'air et la pression partielle de l'oxygène sont plus 
faibles, son organisme présente initialement des symp- 
tômes du mal d'altitude, caractérisé par des céphalées, de 
l'essoufflement, des nausées et des étourdissements, Cotto 
affection est courante chez les voyageurs qui fréquentont 
les stations do ski, comme les stations Vail, au Colorado 
{2375 m), ou Brian Head, dans l'Utah (à une altitude vor- 
tigineuso de plus de 2900 m). Dans les cas graves, le mal 
d'altitude peut causer un ædème pulmonaire ou cérébral 
mortel. 

Toutefois, si une personne originair d'une région 
située au niveau de la mer s'établit en montagne de façon 
Prolangée, son organisme — bien qu'incommodé par les 
symptômes du mal d'altitude — procède à des adaptations 
respiratoires el hématopoïétiques, un processus appelé 
acclimatation. Ainsi que nous l'avons expliqué pré- 
cédemment, la diminution de la pression partielle de 
l'oxygène dans le sang artériel accroît la sensibilité des 
chimiorécupteurs centraux aux augmentations de la pres- 
sion partielle du gaz carbonique et, si la baisse ost sub- 
stantielle, elle stimule directement les chimiorécopteurs 
périphériques. Les centres respiratoires tentent alors de 
ramener les échanges gazoux aux valeurs habituelles, et la 
ventilation s'accroil. Au bout de quelques jours, la venti- 
lation-minute se stabilise à environ 3 L/min de plus qu'au 
niveau de la mer, Comme l'augmentation de la ventilation 
alvéolaire abaisse la concentration de gaz carbonique, la 
pression partielle de ce gaz est typiquement inférieure à 
40 mm Hg (sa valeur au niveau de la mer) chez les indi- 
vidus vivant en altitude, 

Comme la quantité d'oxygène à capter est moindre en 

altitude qu'au niveau de la mer, le degré de saturation de 
l'hémoglobine est toujours inférieur à la normale. À 
6000 m, par exemple, le sang artériel n'est saturé qu'à 
67% (contre 98% au niveau de la mer), Mais comme 
l'hémoglobine ne libère que de 20 à 23% de son oxygène 
au niveau de la mer, sa faible saturation en altitude ne 
compromet en rien l'apport d'oxygène aux issus au re- 
pos. En outre, l'affinité de l'hémoglobine pour l'oxygène 
diminue en altitude, et une quantité accrue d'oxygène est 
libérée dans les tissus. 
Si les tissus reçoivent suffisamment d'oxygène 
dans des conditions normales, il en va tout autre- 
mont lorsque les systèmes cardiovasculaire at res- 
toire sont astroints à des efforts extrêmes. (Les athlètes 
qui ont participé aux Jeux olympiques de Mexico en ont 
fait la pénible expérience.) Fauto d'une acclimatation 
complète, l'hypoxie est presque inéluctable. æ 

Enfin, l'acclimatation à long terme comporte une phase 
lente au cours de laquelle les reins, à la suite de la dimi- 
aution de la pression partielle de l'oxygène dans le sang, 
accélèrent la production d'érythrapaïétine, une hormonc 


qui stimule la production des érythrocytes dans la moelle 
osseuse (voir le chapitre 18). 


DÉSÉQUILIBRES 
HOMÉOSTATIQUES 
DU SYSTÈME RESPIRATOIRE 


5: Le système respiratoire étant exposé aux agents 
UN pathogènes de l'air il est particulièrement vulné- 
rable aux maladies infoctiouses. Nous avons déjà 
traité d'affections inflammatoires telles Ia rhinite et la 
laryngite, et nous nous pencherons ici sur les troubles res- 
piratoires les plus invalidants: la bronchopneumopathie 
chronique obstructive (BPCO) l'asthme, la tuberculose et 
le cancer du poumon. La BPCO et le cancer du poumon 
sont au nombre des conséquences les plus dévastatrices 
de l'usage du tabac. Reconnu de longue date comme un 
facteur des maladies cardiovasculaires, Le tabac s'attaque 
aux poumons avec encore plus d'opiniâtreté qu'au cœur 
at aux vaisseaux sanguins. 


Bronchopneumopathie 
chronique obstructive (BPCO) 


La bronchopneumopathi ue obstructive, c'est 
dire la bronchite chronique et l'emphysème pulmonaire, 
est parmi les principales causes de décès et d'invalidité 
aux États-Unis, et sa prévalence est en progression. La bron- 
chite chronique et l'emphysème pulmonaire ont certaines 
caractéristiques en commun (figure 21.25): (1) olles tou- 
chont presque invarablement des fumeurs où d'anci 
famous: (2) elles provoquent la dyspnée, une respiration 
dont la difficulté va croissant; (9) elles s'accompagnent de 
toux et de fréquentes infections pulmonaires; (4) elles 
dégénèrent la plupart du temps en insuffisance respi- 
ratoire (accompagnéo d'hypoxémie, de rétention du gaz 
carbonique et d'acidose rospiratoire). 

L'emphysème pulmonaire se caractérise par une di 
tension permanente des alvéoles associée à une dét 
ration des parois alvéolaires. L'inflammation chronique 
conduit à la fibrose pulmonaire et, immanquablement, à 
la perte de l'élasticité pulmonaire. Les concentrations 
artérielles d'oxygène et de gaz carbonique restent nar- 
males jusqu'aux stades avancés de la maladie. Les poumons 
perdant leur élasticité, les conduits aériens s'affaissent 
pendant l'expiration et entravent l'expulsion de l'air. Cet 
atfaissement a deux importantes conséquences pour les 
personnes atteintes. (1) Elles doivent utiliser des muscles 
do l'expiration forcée pour expirer, ce qui leur vaut d'être 
constamment épuisées, car la respiration accapare chez 
elles de 15 à 20% des réserves d'énergie (contre 5 % chez. 
les individus sain). (2) Pour des raisons complexes, les 
bronchioles s'ouvrent durant l'inspiration mais s'affaissent 
pendant l'expiration, emprisonnant de grandes quantités 
d'air dans les alvéoles. La distension alvéolaire cause une 
dilatation permanente du thorax, qui prend un aspect en 
tonneau. Malgré une respiration difficile, la cyanose ne 
s'établit que dans les derniers stades de la maladie, car les 
échanges gazeux demeurent jusqu'alors étonnamment 
adéquats. Outre l'usage du tabac, des facteurs héréditaires 
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{par exemple carence en alphe-1-antitrypsine) prédisposent 
dans certains cas à l'emphysème pulmonaire. 

Dans le bronchite chronique, l'inhalation d'agents iri- 
tants cause une production excessive de mucus dans la 
muqueuse des voies respiratoires inférieures ainsi que l 
flammation et la fbrose du tissu. IL s'ensuit une obstruc- 
tion des conduits aériens de même qu’une altération de la 
ventilation pulmonaire et des échanges gazeux. Comme 
les accumulations de mucus constituent un milieu propice 
à la prolifération bactérienne, les infections pulmonaires 
sont fréquentes, Les personnes atteintes de bronchite chro- 
nique sont souvent cyanosées, car l'hypoxie et la rétention 
du gaz carbonique surviennent tôt au cours de la maladie, 
En revanche, la dyspnée est moins marquée chez elles que 
chez les personnes atteintes d'emphysème pulmonaire, 
Les facteurs qui prédisposent à la bronchite chronique 
sont l'usage du tabac et, à un moindre degré, la pollution 
atmosphérique. 

La BPCO est habituellement traitée par des agonistes 
des récepteurs bôta (bronchodilatateurs) et par des corti- 
costéroïdes en aérosol (inhulateurs). La dyspnée grave et 
l'hypoxie nécessitent presque systématiquement l'admi- 
nistration d'oxygène. Un nouveau traitement chirurgical 
très controversé mis au point en 1994, appelé chirurgie de 
réduction du volume pulmonaire, a 616 réalisé chez cer- 
tains patients atteints d'emphysème, Cette intervention 
‘consiste à faire l'ablation d'une partie des poumons ayant 
subi une forte augmentation de volume afin de donner de 
l'espace aux tissus pulmonaires restants. À court terme, 
l'intervention rétablit la capacité respiratoire et permet 
aux patients de mener une vie presque normale (l'amélio- 
ration moyenne de la fonction pulmonaire est de l'ordre 
de 55%). 


« Fumée du tabac 
« Polulion de l'air 


CE 


Dégradation de l'élastine 
dans ls issus conjonctis 
‘des pourons 


Atation etiniammaton 
ronchiques continus 


+ Obstructon des 
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l 
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+ Hyparémie 
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FIGURE 23.25 
Pathogenèse de la BPCO. 
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relations entre le systéme respiratoi 
ét les autres systèmes de l'organisme 


Système tégumentaire 


# Lo systèmo rospiratoire fournit l'oxygène: il élimine le gaz 
carbonique. 

= La peau protège les organcs du système respir 
mant dos barrières superfciollos 


M 


= Le système respiratoire fournit l'oxygène: il élimine le gaz 
carbonique, 

= Los os de la cage thoracique protègent les poumons et Les 
branches. 


P Système musculaire 


Le système rospiratoire fournit l'oxygène nécessaire à l'at- 
vité musculaire; élimine le gaz carbonique. 

= L'activité du diaphragme et des muscles intercostaux vst 
essentielle aux changements de volume nécessaires à la venti- 
lation: l'éxorcice régulier accrit l'efficacité de a respiration. 


ire en for- 


Système nerveux 


# Le système respiraloire fournit l'axygène nécessaire à l'acti- 
vité des neurones: 1 élimine le gaz carbonique. 

‘Les centres du bulbo rachidien ot du pont règlent la fréquence 

l'amplitude respiratoires; les mécanorécapiours pulmo- 

aires et les chimiorécoptours centraux et périphériques four- 

issent les informations nécessaires à une rétroaction. 


A 


Æ système endocrinien 
# Le système respiratoire fournit l'oxygène: il élimine lo gaz 

caro 
= L'adrénaline dilate les bronchioles, 


D... 


ue respiratoire fournit l'oxygbne: il élimino lo gaz: 
le gax carbonique présent dans lo sang sous Farme 
H:CO, contribue à l'équilibre acido-basique. 
icule des gaz respiratoires, 


= Le système respiratoire fournit l'oxygène: il élimine lo ge 
: les tonsilles du pharynx abritent dos coliulos 


«Le système lymphatique contribue à maintenir le volume san- 

ï ire au transport des gaz respiratoires le système 
taire protège les organes respiratoires contre los bncté- 
es, les toxines bactériennes, les virus ot le cancer 


LD) Système digestif 


= Le système respiratoire fournit l'oxygène: il élimine lo gaz 
carbo 

= La système digestif fournit les nutriments nécessaires aux 
organes du système respiratoire, 


LS 


système respiratoire fournit l'oxygène; il élimino lo gaz 


ue) des organes du système respiratoire 


n…. 


= La système respiratoire fournit l'oxygène; il élimine lo gaz 
carbor 

= La testostérone active le dévoloppement du larynx chez los 
garçons à la puberté 


Liens particuliers: 
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Nous inspirons et expirons chaque jour près de 20 000 litres 
d'air, Cette activité permet de fournir à l'organisme l'oxygène 
dont il à besoin pour oxyder les aliments et en libérer de 
l'énergie ot d'expulser le gaz carbonique, principal déchet 
produit durant le processus. Bien que la rospiration soit 
ssentiolle, nous pensons rarement à son importancu dans 
notre vie quotidionne. I en va lout autrement des athlètes. 
Ea ot, la fréquence respiratoire d'un nageur de compétition 
paul dépasser 40 respiration par minute, et la quantité d'air 
inhalée à chaque inspiration peut passer des 500 mL. habi- 
tuels à 6 ou 7 litres. 

Le système respiratoire est superbement conçu. Ses 
alvéoles raçolvent de l'air frais plus de 15 000 fois par jour, 
lus parois alvéalaires sont sk minces que les érythrocytes 
qui défilent dans les capillaires pulmonaires peuvent pro- 
céder à un échange gazeux avec les alvéoles remplies d'air 
en un fraction de sacande. Bien que les besoins en oxygène 
dl toutes les cellules de l'organisme dépendent de ce système, 
nous ne traterans ici que des interactions entre le système 
respiratoire ot les systèmes cardiovasculaire, lymphatique ot 
musculaire. 


& Système cardiovasculaire 

À tous égards, les rolations entre les systèmes respiratoire et 
cardiovasculaire sont si étroites que ces deux systèmes sont, 
pour ainsi dire, inséparablos. Les organes du système respira- 
Loire, tout importants qu'ils soient, ne peuvent que procéder 
à l'échange gazoux dans les poumons. Bon quo les besoins 
en oxygène de toutes les cellules de l'organisme dépendent 
du système respiratoire, ce ne sont pas les poumons qui 
approvisionnent ces cellules, mais le sang. Ainsi, sans le rôle 
intermédiaire du cœur ot des vaisseaux sanguins. qui permet. 
Lt au sang de cireuler dans l'organisme, tous les efforts du 
système respiratoire seraient vains. 


M 

De tous les systèmes de l'organisme, seul le système respira- 
toire est totalement exposé à l'environnement extérieur (il est 
vrai que la peau l'est également, mais sa surface exposée à 
l'air est morte). Comme l'air contient un mélange potentielle- 
ment dangereux de particules et de microongentsmes (bacté- 
ries, virus, champignons microscopiques, fibres d'amiante, 
pollen, et.) le système respiratoire est constamment exposé 
au risque d'infections ou de lésions par des agents extérieurs, 
Les avant-postes du système lymphatique aident à protéger 
les voies respiratoires et renforcent les défenses (cils, muçus) 
propres au système respiratoire, Les tonsilles palatines, 
pharyngiennes, linguale et tubaire jouissent d'une position 
privilégiée pour appréhender les envahisseurs à la jonction 
oronasopharyngienne, Leurs macrophagocytes emprisonnent 
les antigènes étrangers et offrent des sites qui permettent aux 
Iymphocytes de se sensibiliser à ces agents afin de produire 
uno réponse immunitaire. Lour officacité so révèle par le fait 
que les infections des voies respiratoires sont beaucoup plus fré- 
quentes chez les personnes ayant subi l'ablation des tonsilles. 


m Système musculaire 


Les cellules des muscles squelettiques, comme toutes les 
autres cellules de l'organisme, ont besoin d'oxygène paur 
vivre. Cette interaction est caractérisée par le fait que la 
majeure partie des compensations respiratoires sorvant à 
accroître l'activité musculaire (il st difficile de trouver un 
exemple invalidant cette affirmation, sauf peut-être dans le 
cas de certaines maladies). Au repos, le système respiratoire 
fonctionne à son niveau de base, mais dès que l'activité phy- 
sique s'intensife, la fréquence respiratoire augmenté pour 

suster l'apport d'oxygène à la demand et pour maintenir 
l'équilibre acido-basique du sang, 


IMPLIC NS CLINIQUES 


Système respiratoire 
Étude de cas: Sonia Joly se trouvait dans l'autobus qui a 
touché de plein fouet par le train routier. Après l'avair dé 
gée du véhicule, es ambulanciers ant constaté qu'elle était 
fortement cyanoséo et qu'elle ne respirait plus. 

tait toujours, mais son pouls était rapide et fils 
lanciers ant également noté que, lorsqu'ils ont découvert 
Sonia, sa této formait un angle anormal ot qu'elle semblait 
présenter une fracture au niveau de la vertibre Cz. Les ques- 
fians sufvantes se rapportent à ces observations: 

1. Gomment la position anarmale de la téte de Sonia peut-elle 
expliquer son arôt respiratoire? 

2. Solon vous, quelles mesures l'équipe de premiers soins 
auraitelle dû prondre immédiatement? 

3. Pourquoi Sonia est-elle cyanasée ? Expliquez ce qu'est la 
cyanoe. 


4. En supposant que Sonia survive, quelles seront es réper- 
ussions de l'accident sur son mode de vie? 


Sonia a survécu à sun transport à l'hôpital, et es notes prises 
lors de sou admission comprennent les observations suivantes: 


= Compression du thorax droit: fracture des côles 7 à 9 
= Atélectasie du poumon droit 


Relativement à cvs observations: 
5. Qu'est-ce que l'aélectasie, et pourquoi seul le poumon droit 
estil atteint? 

6. En quoi les blessures notées sont-elles indicatives d'une 
atélectasie? 

7. Quel sera le traitement instauré pour traiter l'atéloctasie? 
Qu'est-ce qui justifie ce traitement ? 


(Réponses à l'appendice G) 
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Asthme 


L'asthme so caractérise par des épisodes de toux, de dys- 
pnée, de respiration sifflante et de sensation de gène res- 
piratoire, seuls ou combinés. La plupart des crises aiguës 
s'accompagnent également d'un sentiment de panique 
chez la victime, Aux États-Unis, la BPCO touche plus de 
10 millions de personnes; l'asthme, également appelé 
asthme bronchique, en aflige 10 autres millions. Souvent 
inclus dans la BPCO en raison de sa nature obstructive, 
l'asthme se caractérise par une alternance de périodes 
d'exacerbations aiguës et de périodes asymptomatiques. 
En outre, contrairement à la BPCO, l'asthme n'est pas une 
maladie évolutive, 

Les causes de l'asthme sont difficiles à identifier. On 
a cru pendant longtemps qu'il s'agissait d'uno maladie 
causée par des bronchospasmes déclenchés par l'air froid, 
le pollen ou d'autres types d'allergènes. Toutefois, lorsque 
los chorcheurs ont constaté que la bronchoconstriction à 
relativement peu d'effet sur l'écoulement de l'air dans les 
poumons, ils ont poussé les recherches plus à fond pour 
découvrir que la maladie commence d'abord par une 
inflammation active des voies aériennes. L'inflammation 
des voies aériennes est une réponse immunitaire régie par 
un sous-ensemble de lymphocytes T spécialisés qui, en 
sécrétant cortaines interleukines (IL-4 et IL-5), stimulont 
la production d'immunoglobuline E et mobilisent des cel- 
Jules inflammatoires (notamment les granulocytes éosino- 
philos). Chez uno personne souffrant d'asthme allergique, 
l'inflammation persiste même durant les périodes asymp- 
tomatiques ot entraîne un état d'hypersensibilité des voies 
aériennes, (Cependant, il semble maintenant établi que les 
agents irritants domestiques sont les principaux déclen- 
chours do l'asthme, soit les allergènes provenant des mites, 
des blattes, des chats, des chiens et des champignons 
microscopiques.) L'épaississement des parois des voies 
aëriennes par l'exsudat inflammatoire amplifie grande- 
ment l'effet du bronchospasme et peut réduire considéra- 
blemont l'écoulement de l'air. 

Le nombre de cas d'asthme est en progression depuis 
1940 et, durant la décennie de 1979 à 1989, le nombre de 
décès dus à l'asthme a doublé. Malheureusement, cette 
hausso de la morbidité ot de la mortalité s'est manifesté 
en dépit des modifications qui ont été apportées à la phar- 
macothérapie grâce à notre meilleure compréhension de 
la maladie. Ces changements ont principalement consisté 
à cesser de privilégier les agonistes des récepteurs bêta 
(bronchodilatateurs inhalés qui procurent un soulage- 
ment en quelques minutes) pour favoriser les corticost 
roïdes inhalés (dont l'action est plus lente, mais qui 
réduisent la réponse inflammatoire et la fréquences dos 
épisodes), 


Tuberculose 


La tuberculose, maladie infecticuse causée par Mycobac- 
terium tubereulosis, se contracte par l'exposition répétée 
à la bactérie en suspension dans l'air, généralement par la 
toux d'une personne infectée. La tuberculose atteint prin- 
cipalement les poumons mais peut aussi se répandre à 
d'autres organes par les vaisseaux lymphatiques. Bien 
que l'an estime que le tiers de la population mondiale en 


soit porteur, la plupart des gens ne présenteront jamais de 
tuberculose active, car une réaction inflammatoire et 
immunitaire massive combat l'infection primaire en la 
confinant à l'intérieur de nodules fibreux ou calcifiés dans 
les poumons (follicules tuberculeux). Cependant, les bacté- 
ries survivent dans les nodules el, si le système immuni- 
taire d'une personne s'affaiblit, elles peuvent so détacher 
et causer une tuberculose symptomatique. Ses principaux 
symptômes sont la fièvre, les sueurs nocturnes, la perte de 
poids, la toux sévère et l'hémoptysie. 

Au tournant du siècle, la tuberculose était la cause du 
tiers de tous les décès chez les adultes âgés de 20 à 45 ans 
aux États-Unis. Avec l'avènement des antibiotiques dans 
les années 1940, la maladie a battu en retraite, et sa préve- 
lence a diminué si radicalement qu'elle à cessé d'être 
considérée comme une menace pour la sunté. Cependant, 
depuis 1985, on observe une augmentation alarmante de 
cas de tuberculose, qui est devenue la première cause de 
décès d'origine infectieuse, Cette hausse louche principa- 
lement les personnes infectés par le VIH, en particulier 
les utilisateurs de drogues intraveineuses vivant dans dos 
centres d'hébergement pour sans-abris, La bactério à l'ori- 
gine de la tuberculose croît très lentement, et la pharma- 
cothérapie comprend l'administration d'antibiotiques 
pendant une période de 12 mois. La plupart des personnes 
infectées par le VIH et la tuberculose obtiennent des 
résultats négatifs aux tests da dépistage do la tuberculose 
en raison de l'affaiblissement de leur système immunitaire, 
Puis, une fois atteints de tuberculose symptomatique, 
nombre d'entre eux ne terminent pas leur traitement et 
transmettent l'infection à d'autres personnes. Plus inquié- 
tant encore, de nouvelles souches de tuberculose mortelle 
résistant aux médicaments émergent chez les patients qui 
cessent de prendre leurs médicaments (environ 20% dus 
patients traités). La menace d'une épidémie de tuborcu- 
lose est si réelle que les centres de soins de santé de cor- 
taines villes ont commencé à placer ces patients contre 
leur gré dans des sanatoriums jusqu'à leur guérison. 


Cancer du poumon 


Aux États-Unis, un cancer mortel sur trois est un cancer 
du poumon. Chez les deux sexes, c'est l'affection maligne 
la plus répandue, Et sa fréquence, en corrélation avec 
l'usage du tabac (plus de 90% des individus atteints sont 
des fumeurs où d'anciens fumeurs), augmente de jour en 
jour. Ses taux de guérison sont notoirement faibles. La 
plupart des personnes atteintes de cancer du poumon 
meurent durant l'année qui suit Le diagnostic: Le taux de 
survie après cinq ans ne se monte qu'à 7%. Comme le 
cancer du poumon est prodigieusement agressif et qu'il 
produit rapidement des métastases étendues, la plupart 
des cas ne sant disgnostiqués qu'à un stade très avancé, 
Le cancer du poumon semble suivre los étapes d'activa- 
tion des oncogènes décrites dans l'encadré du chapitre 3, 
p. 94-95. L'usage du tabac abolit peu à peu les défenses 
que les poils du nez, le mucus et les cils des voies respira- 
toires dressent contre les agents irritants chimiques et bio- 
logiques. L'iritation continuelle intensifie la production 
de mucus, mais la fumée de cigarette paralyse les cils qui 
l'évacuent et elle inhibe les macrophagocytes alvéolaires, 
Par conséquent, les infections pulmonaires, dont la pneu- 


monie et la bronchopneumopathie chranique obstructive, 
sont fréquentes. Cependant, ce sont les flots irritants des 
quelque 15 agents cancérogènes et des radicaux libres 
présents dans la fumée du tabac qui, à la longue, induisent 
le cancer du poumon en causant la prolifération de cellules 
muqueuses dénuées de leur structure histologique carac- 
téristique. 

Les trois principales formes du cancer du poumon 
sont: (1) l'épithélioma épidermoïde bronchique (de 30 à 
32% des cas), qui apparaît dans l'épithéliur des grosses 
bronches et qui tond à former des masses térébrantes et 
hémorragiques; (2) l'épithélioma glandulaire, ou adéno- 
carcinome (de 33 à 35 % des cas), qui débute en périphérie 
des poumons sous forme de nodules solitaires émergeant 
des glandes bronchiques et des cellules alvéolaires; 
(3) l'épithélioma à petites cellules du poumon, ou épithé- 
lioma à cellules en grains d'avoine (de 20 à 25 % des cas), 
qui se compose de cellules semblables à des lymphocytes 
prenant naissance dans les bronches principales et s'éten- 
dant agressivement dans le médiastin sous forme de cha- 
pelets où de grappes. Certains cancers pulmonaires à 
petites cellules ont des conséquences métaboliques en 
plus de leurs effets immédiats sur les poumons, car ils 
deviennent des sites ectopiques de production hormo- 
nale, Ainsi, certains sécrètent de la corticotrophine (et 
causent la maladio de Cushing) ou de la calcitonine (pro- 
voquant l'hypocalcémie). 

La résoction complète du tissu atteint est le traite- 
ment du cancer du poumon qui comporte le plus de 
chances do guérison. Toutefois, ce choix ne s'offre qu'à do 
très rares patients ot, dans la plupart des cas, la radiothé- 
ape et la chimiothérapie sont les seuls rocours possibles, 
Toutefois, ce tableau pourrait changer très bientôt. La plu- 
part des cancors du poumon, exception faite de l'épithé- 
lioma à petites cellules du poumon, résultent d'une part 
de l'absence du gène suppresseur de tumeur p33 ou do sa 
mutation ou d'autre part de l'action du k-ras, un onco- 
gène. En infectant des rétrovirus porteurs de gènes p53 
fonctionnels ou d'inhibiteurs du gène k-ras dans les cel- 
lules tumorales, les chorcheurs ont atteint un taux de gué- 
rison de 80% chez la souris et ils sant confiants de pou- 
voir obtenir des résultats similaires dans les essais de 
thérapie génique chez l'être humain, m 


DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DU SYSTÈME RESPIRATOIRE 


Comme le développement embryonnaire se déroule dar 
le sens céphalo-caudal, les structures respiratoires sup 
rieures sont les premières à apparaître. Dès la quatrième 
semaine de la gestation, deux épaississements de l'ecto- 
derme, les placodes olfactives, apparaissent sur la face 
antérieure de la tête (figure 23.26). Presque immédiate- 
ment après leur formation, les placodes olfactives s’inva- 
ginent: elles forment les fossettes olfactives primaires qui 
donneront les cavités nasales, et elles se prolongent vers 
la face postérieure pour s'unir à l'intestin antérieur, lequel 
émerge simultanément de l'endoderme. 

L'épithélium des voies respiratoires inférieures pro- 
vient d'une évagination de l'endoderme de l'intestin 
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antérieur, qui se différencie pour former la muqueuse du 
pharynx. Ce prolongement, appelé bourgeon laryngo- 
trachéal, est présent dès la cinquième semaine du déve- 
loppement. La partie proximale du bourgoon forme la 
muqueuse de la trachée, tandis que la partie distale se di 
vise et donne les muqueuses des bronches et de ses rami 
fications et (ultérieurement) des alvéoles. À la huitième 
semaine du développement, le mésoderme entoure cos 
tissus d'origine ectodermique et endodermique, et il cons- 
titue les parois des voies respiratoires et le stroma des 
poumons. À la 28° semaine de la gestation, le svstèmo res- 
piratoire est assez développé pour permettre à un préma- 
turé de respirer de façon autonome comme nous l'avons 
expliqué plus haut. Les bébés nés avant la 28° semaine de 
la grossesse sont sujets au syndrome de détresse rospira- 
Loire du nouveau-né, car leurs alvéoles ne produisent pas 
suffisamment de surfactant. 

Les poumons du fostus sont remplis de liquide, et tous 

les échanges respiratoires s'effectuent dans le placenta. 
Les dérivations vasculaires (le conduit artériel et le fora- 
men ovale) détournent le sang des poumons (voir le cha- 
pitre 29, p. 1102). À la naissance, les voies respiratoires se 
vident de leur liquide et elles se remplissent d'air le bébé 
doit dès lors respirer par lui-même car il ne reçoit plus de 
sang oxygéné par le cordon ombilical. La pression partielle 
du gaz carbonique s'élève dans le sang du nouveau-né, le 
centre inspiratoire est stimulé, et le bébé prend sa pre- 
mière respiration. Les alvéoles se gonflent et les échanges 
gazeux s'y amorcent, Les poumons ne se dilatent pleine 
ment que doux semaines plus tard. 
La fbrose kystique du pancréas, où mucovisci- 
dose, est une affection héréditaire grave du sys- 
tème respiratoire, Il s'agit de la maladie hérédi- 
taire mortelle la plus courante aux États-Unis, frappant un 
enfant blanc sur 2400, et deux enfants en meurent chaque 
jour. La fibrose kystique du pancréas se caractérise par 
l'hypersécrétion d'un mucus très visqueux qui bloque les 
conduits des organes attints et prédispose l'enfant aux 
infections respiratoires mortelles que soule une transplan- 
tation pulmonaire pourrait prévenir. Elle affecte égale- 
ment les processus sécrétoires d'autres systèmes de l'orga- 
nisme. Principalement: celle altère la digestion des 
aliments en bloquant les canaux qui transportent les 
enzymes pancréatiques et la bile à l'intestin grêle, et les 
glandes sudoripares produisent une sueur extrémement 
saléo. La fibrose kystique du pancréas est causée par un 
gène défectueux qui code pour une protéine, la CFTR (« cystic: 
fibrosis transmembrane conductance regulator»). La CFTR 
normale sert de canal à chlorure qui régularise le flux d'ions 
CT entrant et sortant des cellules. Chez les personnes qui 
possèdent les gènes mutants, la CFTR est dépourvue d'un 
acide aminé essentiel et reste emprisonnée dans le réti- 
culum endoplasmique, incapable d'atteindre la membrane 
pour jouer son rôle normal. Conséquemment, une quan- 
tité moindre d'ions CI” est sécrétée, ce qui réduit l'appart 
hydrique et entraîne la production du mucus épais qui 
caractérise la Abrose kystique. Fait intéressant à noter, à 
l'instar du gène qui cause la drépanocytose, ce gène mutant 
a des effets positifs chez les enfants porteurs d'un seul des 
gènes mutants. I semble fournir une protection contre les 
cffets mortels de la diarrhée dans les régions touchées par 
le choléra. 
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transversale de la cète d'un embryon de quatre où cinq semaines montrant la situation 
des placodes olactives [le niveau de la coupe esc indiqué en {a)].(<) Développement 
des muqueuses des voies respiratoires inférieures. Le bourgeon Iaryngo-trachéal émerge 


de la muqueuse de l'incestin antérieur (endoderme). 


Une nouvelle étude sur la fibrose kystique du pan- 
créas appuie les premières observations: elle indique que 
d'autres forces en jeu dans les poumons déclenchont la 
spirale dégénérative qui caractérise la maladie, 1] somble 
que l'infection pulmonaire à Pseudomonas æruginosa 
une bactério) chez les victimes de la Bbrose kystique du 
pancréas déclenche une nouvelle mutation génétique qui 
stimule les cellules dysfonctionnelles à produire une 
quantité phénoménale de mucine anormale (le principal 
constituant du mucus). Les bactéries se nourrissent ensuite 
de ces masses de mucus stagnantes et envoient continuel- 
lement des messages aux cellules pour qu'elles en pro- 
duisent davantage, établissant ainsi une boucle de rétro- 
activation. Les toxines libérées par les bactéries el la 
réaction inflammatoire locale déclenchée par le système 
immunitaire endommagent les poumons. Incapables d'° 
teindre les bactéries noyées dans l'épais mucus, les cel- 
lules immunitaires attaquent les tissus pulmonaires, 
transformant les sacs alvéolaires en kystes boursouflés. 

Le traitement classique de la fibrose kystique du 
pancréas comprend des médicaments pour dissoudre le 
mucus, des percussions thoraciques en vue de dégager le 
mucus épais ot des antibiotiques afin de prévenir l'infec- 
tion. La recherche actuelle étudie l'emploi des inhibiteurs 
de la tyrosine-kinase pour contrer la cascade de messages 
découlant de l'infection à Pseudomonas æruginosa et 
pour ralentir la production de mucine. En outre, les cher- 


cheurs explorent présentement trois nouvelles voies pour 
tenter de compenser la déficience de la CFTR: (1) le 
recours à des adénovirus (virus du rhume) inactivés 
comme véhicule pour transporter des gènes normaux de 
la GFTR dans les cellules qui tapissent les voies respira- 
toires, (2) la recherche d'une autre protéine qui pourrait 
prendre en charge le transport des ions CI et (3) la mise 
au point de techniques permettant de libérer la CFTR du 
réticulum endoplasmique de manière à ce qu'elle joue son 
rôle normal dans la membrane plasmique de la cellule. m 

La fréquence respiratoire est de 40 à 80 rospirations 
par minute chez le nouveau-né, d'environ 30 respirations 
par minute chez le nourrisson, d'environ 25 respirations par 
minute chez l'enfant de 5 ans et de 12 à 18 respirations 
par minute chez l'adulte. Chez la personne âgée, la fré- 
quence respiratoire a souvent tendance à augmenter. De la 
naissance au début de l'âge adulte, les poumons conti 
nuent de se développer et le nombre d'alvéoles est multi 
plié par six. Or, l'usage du tabac au début de l'adolescence 
empêche le développement complet des poumons, et 
les alvéoles qui restaient à apparaître sont à tout jamais 
perdues. 

Les côtes du nourrisson sont presque horizontales. 
Chez lui, l'accroissement du volume thoracique, à l'in 
ration, repose presque entièrement sur la descente du dia- 
phragme. À deux ans, les côtes ont pris une position 
oblique, et la respiration adulte est établie. 


La plupart des troubles du système respiratoire 
sont dus à des facteurs externes, notamment à des 
infections virales ou bactériennes et à l'obstruc- 
ion de la trachée par un morceau d'aliment, Autrefois, 
la pneumonie bactérienne était la principale cause de 
décès aux États-Unis. Les antibiotiques ont grandement 
diminué la létalité de cette maladie, mais elle demeure 
une affèction dangereuse, en particulier chez les personnes 
âgées. Enfin, la bronchopneumopathie chronique obstruc- 
tive, l'asthme, le cancer du poumon et les nouveaux 
cas do tuberculose observés chez les patients atteint du 
SIDA constituent actuellement les maladies les plus pré- 
occupantes. 

La quantité maximale d'oxygène que nous pouvons 
utiliser durant le métabolisme aérobie, le VO; ss (V= 
débit), décline d'environ 9% par décennie chez les per- 
sonnes sédentaires dès le milieu de la vingtaine. Chez les 
personnes actives (qui font régulièrement de l'exercice), 
le VO: ux diminue également, mais de façon moins mar- 
quée: il équivaut à celui des personnes sédentaires de 
20 ans plus jeunes, Au fl des ans, la paroi thoracique 
devient de plus en plus rigide, et les poumons perdent gra- 
duellement leur élasticité. La ventilation diminue. À l'âge 
de 70 ans, la capacité vitale est réduite d'environ un tiers. 
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En outre, la concentration sanguine d'oxygène diminue, 
et la sensibilité au gez carbonique s'émousse, particulière 
ment en décubitus dorsal. Beaucoup de personnes âgées 
sont sujettes à l'hypoxie pendant leur sommeil et pré- 
sentent des apnées du sommeil (arrêt temporaire de la 
respiration durant Le sommeil). 

De nombreux mécanismes de protection du système 
respiratoire perdent de leur efficacité avec le temps. L'acti 
vité des cils de la muqueuse ralentit, et les macrophago- 
cytes pulmonaires s'affaiblissent. C'est ce qui explique 
pourquoi les personnes âgées sont sujettes aux infections 
des voies respiratoires, particulièrement à la pneumonie 
et à la grippe. 


Les poumons, l'arbre bronchique, le cœur et les vaisseaux 
sanguins qui les relient forment un remarquable système 
qui assure l'oxygénation du sang et l'expulsion du gaz 
carbonique. L'interaction des systèmes cardiovasculaire 
et respiratoire est manifeste; il n'en reste pas moins que 
tous les autres organes ne sauraient fonctionner sans lo 
système respiratoire, comme le montre l'encadré intitulé 
Synthèse, p. 842-843. 


TERMES MÉDICAUX 


Aspiration (1) Acte d'attirer de l'air ou une autre substance dans 
les voies respiratoires ou les poumons. Pour éviter l'aspiration 
de Vomissuros ou de mucus chez le sujet inconscient ou sous 
anesthésie, on tourna sa tôté sur le cOU6. (2) Retrait de sang où 
d'autres liquides par succion (à l'aide d'un aspiratour) réalisé 
pendant une intervention chirurgicale. On aspire le mucus de la 
Arachéo des personnes ayant subi une trachéotomie. 


Hégaiement Trouble de la maitrise des cordes vocales occasion 
tant la répétition saccadée de la première syllabe des mots. Sa 
causa est indéterminée, mais on tend à l'attribuer à un manque 
do maîtrise neuromusculaire du larynx et à des facteurs émo- 
ionnels, Beaucoup de personnes bègues murmurent et chantent 
normalement, deux actions qui impliquent une modification de 
la phonation. 


Bronchoscopie (skopein = examiner) Utilisation d'un cathéter 
inséré par le nez ou la bouche pour examiner la surface interne 
des bronches principales dans es poumons. Des pinces Bxées au 
bout du cathéter peuvent être utilisées pour retirer des objets 
emprisonnés ou prélever des échantillons de mucus aux fins 
d'analyse. 


Déviation du septam nasal Situation oblique du septum nasal 
pouvant entraver la respiration: répandue chez les personnes 
géos, mais pout aussi résulter de blessures au nez. 


Embolie pulmonaire Obstruction d'une artère pulmanaire ou de 
l'une de ses ramifications par un embole (le plus souvent constitué 
par un caillot provenant des membres inférieurs par l'intermé- 
claire du cœur droit}. Les symptômes sout la douleur Lhoracique. 
la taux productive, l'hémoptysie. la tachycardie et La respiration 
rapide et superficielle. Pout causer la mort soudaine faute d'un 
trailement immédiat, qui consiste généralement à administrer de 
l'oxygène, de la morphine pour soulager la douleur et l'anxiété 
ainsi que des anticoagulants pour dissoudre le caillot. 


Épistaxis (staxis = écoulement goutte à gout) Aussi appelée 
stignement de mez ot hémorragie nasale. Fréquente après un 
Aratmatisme au nez ou un mouchage excessivement vipoureux. 


L'hémorragie provient la plupart du temps de la partie antérieure 
de la cloison. fortement vascularisée, et on l'intorrompt en pin- 
ant les narines ou en les remplissant d'ouatc. 


Mort subite du nourrisson Décès imprévisible d'un nourrisson 
apparemment sain pendant son sommeil: c'est l'une des prin- 

jpales causes de mortalité avant l'âge de un un. La causo ost 
inconnue, mais on a croit Hée à l'immaturité des centres respira 
toires. La plupart des cas surviennent chez des nourrissons que l'on 
avait couchés url nt une position qui conduit à 'poxis 
causée par l'inspiration de l'air expiré riche en CO). I est donc 
rocommandé de coucher les nourrissons sur l ds pour dormir 


Orthopnée (orthos = droit) Incapacité de respirer on décubitus 
dorsal oblige La personne alleinte à s'eseoir ou à rester boul. 


Ote-rhine-laryngologie (oto = oreille; rhino = nez) Branche de la 
médecine spécialisée dans le diagnostic ot e traitement des maln- 
dies des oreilles, du mez et de la gorge. 


Pneumonie Maladie infectieuse des poumons induisant une accu- 
mulation de liquide dans les alvéoles: elle constitue la stx1bmo 
cause de décès aux États-Unis. On connaît plus de 50 formes de 
a maladie, la plupart d'origine virale ou bactérienne. 
Respiration de Cheyne-Stokes Respiration anormale. parfois 
observée juste avant la mort (le «rdle de l'agonie») at chez les 
sujets atteints de troubles neurologiques ot cardiaques concoml- 
tants. La respiration se compose des phases successives d'augmen- 
tation et de diminution du volume courant alternant avec des 
phases d'apnée: on la croit due à l'hypoxie des centres respira- 
foires du tronc cérébral ainsi qu'à des déséquilibres entre les 
pressions partielles du gaz carbanique dans le sang artéricl et 
dans le liquide cérébro-spinal. 

Sonde endotrachéale Mince tube de plastique que l'on insère 
dans la trachéo par la bouche ou par le nez afin de fournir de 
l'axygène aux patients comateux, sous anesthésie ou atteints de 
maledies respiratoires. 

Syndrome pulmonaire à hantavirus Syndrome de détresse res- 
piratoire aiguë causé par linhalaion d'hantavirus. Le syndrome 
Provoque rapidement la mort dans la plupart des cas; après 
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l'apparition de symptômes rappelant ceux de la grippe, les 
palients sont atteints d'un œxème pulmonaire moriel et se 
noïent litéralemont dans leur plasma en 24 heures. Le virus est 
transporté par les rongeurs (souris syIvestre et autres) qui l'éi 
minent par les selles et l'urine. La perturbation des erriers de 
ges rongeurs provoque l'apparition du virus en suspension dans 
“lrachéotomie Ouverture chirurgicale de la trachée visant à ache- 
miner l'air aux poumons en cas d'obstruction des voies ruspira- 
toires supérieures (par un morceau d'aliment ou un écrasement 
du larynx] 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


4. Larespiration comprend la ventilation pulmonaire a respiration 
xterne, la respiration interne et le transport des gaz respiratoires 
dans le sang. Le système respiratoire ot syst cardiovasat 
interviennent tous deux dans a respiration. 


Anatomie fonctionnelle du système 
respiratoire (p. 803-016) 


2. Au point de vue fonctionnel, les organes du système respire- 
toire se répartissent en une zone de conduction (du mez aux bron- 
ioles, où l'air inspiré est flré, réchaufé ot bumidifié, et en une 
zone respiratoire (des bronchioles ruspiratoires aux alvéoles), où 
nt lieu los échanges gazeux. 


Nez et sinus paranasaux (p. 104-105) 

3, Le nez réchauffe, humidifo at purifi l'air inspiré, til abrto 
les récepteurs olfactiés, 

4. Les structures externes du nez ont une charpente formé d'os 
ot do carilages, Les cavités nasales, qui s'ouvrent sur l'environne- 
ment, sont séparées par le septum vasal. Los sinus paranasaux et 
lus conduits lucrymo-nasaux communiquent avec les cavités nasales. 


Pharynx (p. UUS-B07) 

5. Le pharynx s'étend de In base du crâne à la sixième vortôbre 
curvicale, Le nasopharynx est un conduit adrien: l'aropharynx t le 
laryngopharyax livrent passage aux aliments ot à l'air. On trouve 
dus paires de Lonsiles dans l'oropharynx et dans le nasopharynx. 


Larynx (p. 807-809) 

6. Le larynx ronforme les cordes vocales. 1 fournit un passage à 
l'air, et sort do mécanisme d'aiguillage pour diriger l'air t es ali- 
ments dans les conduits appropriés. 

7. Lépiglotte empêche ls aliments et es liquides d'entrer dans 
Les concluits aériens au cours de In déplutition. 


‘Trachée (p. 800-811) 

8. La trachéo s'étend du larynx aux bronches principales, Elle 
est renforcée et maintanue ouverte par des cartilages en forme 
d'anneaux, et sa muqueuse est ciliée. 


Arbre bronchique (p, 811-112) 
9. Les branches principales droite et gauche entrent dans les 

poumons ot s'y subdivisent 

10. Les bronchioles terminales mènent aux structures de la zone 

respiratoire: les conduits alvéolaires, les saccules alvéolaires et es 

alvéoles. Les échanges gazeux s'effectuent dans les alvéales, à tra- 

vers le membrane alvéolo-capillaire. 

11. Le long des subdivisions des bronches, le eartilage disparaît 

peu à peu, la muqueuse amincit et la quantité de muscle lisse aug- 

mente dans Les paroi 


Poumons et plèvre (p. 812-816) 

12. Las poumons, les deux organes de l'échange gazeux, sont 
situés dans la cavité thoracique, de par et d'autre du médiastin. 
Ghicun a une racine qui l'ancre à la cavité pleurale, une baso, un 
apax ainsi qu'une face interne et une ace custale, Le poumon droit 
divise en trois lobes, Te gauche, en deux. 


13. Les poumons sont essentiellement formés de cavités et de 
conduits aériens soutenus par un strama fait de issu conjonclif 
élastique. 

14. Les arères pulmonaires transportent aux poumons le sang 
provenant de la circulation systémique. Les veines pulmonaires 
renvoient au cœur le sang oxygéné d'os distribué dans large 
nisme. Les poumons eux-mêmes sont irrigués par les artires 
Bronchiques. 

15. La plèvre pariétale tapisse la paroi haracique et La face supé- 
rieur du diaphragme: a plèvre viscérale recouvre la surface des 
poumons. Le liquide pleural (dans la cavité pleurae) réduit la fic- 
Lion produite par les mouvements de la respiration. 


Mécanique de la respiration (p. 816-824) 
Pression dans la cavité thoracique (p. 016-017) 

1. La pression intra-alvéolair ost la pression qui règne dans Les 
alvéoles. La pression intrapleurale est la pression qui règne dans La 
cavité pleurae ll est toujours négative par apport aux pressions 
intra-alvéolare ot atmosphérique. 


Ventilation pulmonaire: inspiration et expiration 
(p.818-620) 

2. Les gaz s'écoulent des régions de haute pression aux régions 
du basse pression. 

3. L'inspiretion est due à la contraction du diaphrmgme et des 
muscles intercostaux externes, qui accroît les dimensions {et le 
volume) du thorax. À la suite de la diminution de la pression intra- 
alvéolaire l'air s'engouftre dans les poumons jusqu'à ce que la pron- 
sion intra-alvéolaire et la pression atmosphérique s'équilibrent 

4. L'expiration est essentiellement un mouvoment passif consé- 
fau relichement des muscles insplratoires et à la rétraction de 
poumons. Les gaz s'écoulent hors des poumons quand la pression 
intra-alvéolaire excède la pression tmosphérique. 


Facteurs physiques influant sur la ventilation 
pulmonaire (p. 820-121) 

5. La résistance causée par l friction dans los conduits aériens 
entrave le passage de l'air et fait obstacle à la respiration, Los 
bronches de dimensions moyennes sont Les conduits qui appasont 
le plus de résistance à l'écoulement de l'air. 

6. La compliance pulmonaire dépend de l'élasticité du tissu 
pulmonaire et de la Bexibilité du thorax. Lorsque l'une ou l'autre 
diminue, l'expiration devient un processus actif et nécessite une 
dépense d'énergie. 

La tension superficielle du liquide alvéolaire tend à réduire a 
ll des alvéoles, ce à quoi s'apposc Le surfactant 


u 


Volumes respiratoires et épreuves fonctionnelles 
respiratoires (p. 622-024) 

4._Les quatre volumes respiratoires sont le volume courant, le 
volume de réserve inspiratoire, le volume de riserve expratoire et 
le volume résiduel. Les quatre capacités respiratoires sont la capa- 
cité vitale, la capacité résiduelle fonctionnelle, la capacité inspira- 
toire et a capacité pulmonaire totale. La spirographie mesure les 
volumes et Jes capacités respirat 

9. L'espace mort anatomique correspond au volume d'air (envi- 
08 130 mL) contenu dans la zane do conduction, Si des alvéolos 

at de participer aux échanges gazeux, on ajoute leur volume à 
l'espace mor anatomique, et on obtient l'espace mort olal, 
10. La ventilation alvéolaire est le meilleur indice de l'efficacité de 
la ventilation, car elle tient compte de l'espace mort anatomique. 
VA = { VC-Espace mar anatomique 
GnL/respiration) 

11. Le capacité vitale forcée et le volumo expirataire maximal- 
seconde, qui déterminent le vitesse d'expulsion de la capacité vitale, 
sont des épreuves qui permettent de fsire la distinction entro une 
pneumopathie obstructive et un trouble restrictif. 


] réuni 


Mouvements non respiratoires de l'air (p. 824) 

Las mouvements non respiratoires de l'air sont des actes 
réflexes on volontaires qui libèrent les voies respiratoires où tra- 
‘uisont des émotions, 


Échanges gazeux (p. 824-828) 

Propriétés fondamentales des gaz (p. 024-026) 

1. Dans l'organisme, les échanges gazeux reposent sur l'écoule- 
it ot sur a fusion des gaz. 

2. Sclon la loi de Dalton, la pression exercée par chacun des 
constituants d'un mélange de gaz est proportionnelle au pourcen- 
Lago du guz dans le mélange. 

3. Selon la lo de Henry, la quantité d'un gaz qui se dissout dans 
Aa Liquid est propartionnullo à sa pression partielle et dépend de 
la solubilité du gaz dans e liquide ainsi que de I tempéräture du 
liquide. 


Composition du gaz alvéolaire (p. 826) 
4. La gazalvéolaire contient plus de gaz carbonique ot de vapeur 
d'u ot moins d'oxygène que l'air atmosphérique. 


hanges gazeux entre le sang, les poumons 

et les tissus (p. 020-028) 

3. La respiration externe correspond aux échanges gazeux dans 
le pourmans, L'axygène entr ns Les capillaires pulmonaires: Le gaz 
carhanique so sépare du sang t entre dans es alvéoles. Les gradients 
de presston partielle, l'épaisseur de la membrane alvéolo-capilaire, 
l'aire disponible at la concordance entre la ventilation alvéolairo ot 
la purfusion pulmonaire influent sur la respiration exter 

&.. La respiration interne correspond aux échanges gazeux entre 
los capillaires systémiques et les tissus, Le gaz carbonique entre 
las Lo sang, et l'oxygène an sort puis pénètre dans Les tissus. 


‘Transport des gaz respiratoires dans le sang 
(p. 829-834) 


“Transport de l'oxygène (p. 120-031) 
1. L'oxygino moléculaire et transporté par les érythrocytes sous 
Arme do complex avec l'hémoglabine, La quantité d'oxygène liée 
à l'hémoglobine dépend de a prassion partielle de l'oxygène, de la 
ression partolle du gaz carbonique, du pH sanguin, de la pré- 
sonco de 24-DPG ainsi que de In température. Le plasma trans- 
porto uno très patte quantité d'oxvgéne dissous. Le monoxyde 
'usote transporté pur l'émoglobine aide à la diffusion de À 
Vars Lo Hssus ot à La diffusion du CO, dans le sang en provoquant 
uno vasodilatation. 

L'hyposie mt un apport insuffisant d'oxygène aux tissus, et 
alle provoque la cyanose de la peau et des muqueuses 


“Transport du gaz carbonique (p. 031-034) 
4. Le gaz curboniquo est transporté sous forme de gaz dissous 
dans le plasma, sous forme de complexe avec l'hémoglobine et 
(principalement) sous orme d'ions bicarbonate dans le plasma. La 
lisa et la dissociation de l'oxyabne et du gaz carbonique se fci- 
Alu mutuellement (afft ol et effet Halldano) 

4. L'accumalation do gaz carbonique provoque l'acidose espira- 
Aolro tandis que le manque de gaz carbonique cause l'alcalose res 
piraiolre. 


Régulation de la respiration (p. 834-049) 


Mécanismes nerveux et établissement du rythme 
respiratoire (p. 144-8:16) 

4. Les centres respiratoires du bulbe rochidin sant Le entre ins 
ratoire ot le centre explratoire, Le centre inspiratoire produit Le 
ste de a respirat 

2. Les cuntres respiratoires du pont, le centre pmeumotaxique et 
À contre apneustique inluent sur l'activité du centre inspirataire 
ulbaire, 
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Facteurs influant sur la fréquence et l'amplitude 
respiratoires (p. 036-039) 

3." La poussière, le mucus, les vapeurs et les polluants sont des 
agents ritants qui déclenchent des réflexes pulmonaires. 

4. Le réflexe de distension pulmonaire (Hering-Breuer) est uno 
résction de protection déclenchée par La distension pulmonaire 
extréme: il provoque l'expiration. 

5. Les émotions, la douleur t d'autres facteurs de stress peuvent 
Aalluur sur la respiration par l'intermédiaire des centres hypothala- 
miques. La respiration peut aussi être modifiée volontairement 
pendant de courtes périodes. 

6. Les concentrations artériclles de gaz carbonique, d'ions 
hydrogine et d'oxygbne sant d'importants Facteurs chimiques qui 
iniuent sur la fréquence et l'amplitude respiratoires, 

7... Lélévation de lu concentration de gaz carbonique est le prin- 
cipal stimulus de la respiration. Elle excite (par l'intermédiaire de 
la libération d'ions Hydrogène dans le liquide cérébro-spinal) les 
chimiorécepleurs centraux qu provoquent une augmentation 
réflex dla fréquence et do l'amplitude respiratoires. L'hypocupnie 
Aléprime la respiration et cause l'hypoventlaton, voire l'apnéo, 

8. Lacidose et la diminution de La pression partielle de l'oxy- 
gène dns le sang stimulent les chimionécoptours périphériques et 
accentuent lu rénetion au ga carbonique. 

9. L'hypoxémie correspond à une pression partielle d'oxygène 
Anférieure à 00 mm Hg dans le sang atériel. 


Adaptation à l'exercice et à l'altitude 
(p. 839-841) 


Effets de l'exercice (p. 039-040) 
1. La ventilation s'accroît brusquement au début de la période 
d'exercics (hyperpnéo) après quoi elle augmente plus graduele- 
ment. À la fin de la période d'exercice, la ventilation diminue sou- 
dainement, après quoi lle revient pou à pou à la normalo, 

2. La pression particle de l'oxygène, la pression partiel du gaz 
carbonique te pH sanguin restent canstants pendant l'exercice et 
te semblent pas influer sur la ventilation, On attribuo plutt les 
variations de la ventilation à des facteurs psychologiques et à la 
ropriocaption. 

Effets de l'altitude (p. 840-041) 

3. En allitude, la prossion parille do l'oxygène dans lo sang 
attériel et la saturation de l'hémoglobino diminuent, car a pres 
Sion atmosphérique est moindre qu'au niveau de La mer L'hyper. 
Ventilation contribue à ramaner les échanges gazeux aux valeurs 


L'acclinatation à long terme ait intervenir une augmentation 
hropoñtse. 

Déséquilibres homéostatiques du système 

respiratoire (p. 841-045) 

1. Les principales maladies respiratoires sont la bronchopneu- 

mapathie chronique obstructie (l'emphysme pulmonaire et L 

ronchite chronique ot 1 cancer du poumon, et leur facteur p: 

dominant est usage du tbe, La troisième maladie en importance 

est l'asthme. La Iuberculoso est en voie de rodevonir un problème 

de santé majeur. 

Bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) 

(p.841) 

2. L'emphysème pulmonaire se caratéise par la distension per. 

Amanonto ot la destruction des alvéoles. Les poumons perdent leur 

élasticité. et l'expiration devient un processus act. 


2. La bronchite chronique se caractérise par une production 
excessive de mueus dans les voies respiratoires inférieures ainsi 
que par une diminution marquée de La ventilation et des échanges 
gazeux. L'hypoxie chronique peut provoquer la cyanose. 
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Asthme (p. 844) 

4. Maledie obstructive attribuable à une réaction immunitaire 
qui provoque une respiration siflante et des halètements chez les 
personnes atteintes par suite de la constrction de leurs voies res. 
piratoires enflammées, Marquée par des périodes d'exacerbation et 
de retrait des symptômes. 


Tuberculose (p. 44) 

5. La tuberculose, maladie infectieuse causée par une bactérie 
en suspension dans l'air, touche principalement les poumons, 
Bien que la majorité des personnes infectées demeurent asympto- 
matiques, la bactérie étant confinée dans des follicules tubercu- 
deux, Les symptômes apparaissent lorsque Le système immunitaire 
s'affaiblit, L'augmentation récente du nombre de cas de tuber- 
culose chez les patients atteints du SIDA et l'abandon de leur 
médication par certains patients ont provoqué l'apparition de 
nouvelles souches de tuberculose résistantes à de nombreux 
médicaments. 


Cancer du poumon (p. 144-145) 
8. Le cancer du poumon, fnvorisé par les radicaux libres et 
utros agents cancérogènes, est extrémement agressif at il produit 
rapldoment des métastases. 


Développement et vieillissement du système 
respiratoire (p. 845-047) 


1. La muqueuse des voies respiratoires supérieures provient de 
l'invagination des placodes olfactives ectodermiques: la muqueuse 
des voies respiratoires infériouros nat d'une évagination de l'ends- 
derme de l'intestin antérieur. Le mésoderme forme les parois des 
voies respiratoires at le stroma des poumons, 

2. Chez les prématurés, le manque de susfactant 
alvéoles tend à provoquer l'aflissement des poumons et à causer 
le syndrome de détresse respiratoire du nouveau-né. Le surfactant 
0 forme à la in du développement fatal. 

3 La Abrose kystique du pancréas, a maladie héréditaire mor 
telle la plus courante, résulte d'une anomalie de La CFTR (une 
protéine], qui est incapable de former un canal à chlorure, ce qui 
entraine la production d'un mucus épais qui bouche Les voies res- 
plratires et qui uvorise l'infection, 

4. Au fi des années, le thorax devient rigide, les poumons par- 
dent eur élasticité et la capacité vitale diminue. En outre, la stimu- 
lation exercée par l'augmentation de la cancmntration artérielle de 
gaz carbonique s'émousse, et les mécanismes de protection du sys- 
lime respiratoire s'ffaiblissent. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
{Répanses à l'appendico G) 


1. Le sectionnoment des nerfs phréniques: (a) fait entrer de 
dans la cavité plourale: (b) causo la paralysie du diaphragme: 
{c) stimule le réflexe diaphragmatique: (dl) cause la paralysie de 
l'épiglotte. 


2, L'ablation du larynx rend: (a) la parole impossible; (6) Ja toux 
ämpossible: () la déglutitin difficile; (4) a respiration die où 
impossible. 


3. Ordinairement, le réflexe de Hering-Brouor st déclenché par: 
(a le centre inspiratire: (b) le centre apmeustique: (c) la distene 
sion des alvéoles et des bronchiales: (4) le centre preumotaxique. 


4. La molécule semblable à du détergent qui empêche les 
alvéoles de s'affaisser entre les ruspirations en réduisant a tension 
superficielle du liquido alvéolaire est appelée: (a) lécithi 
{b)bile: (c) surfactant: (4) décapaat. 


5. Qu'est-ce qui détermine la direction de l'écoulement d'un 
8822 () La solubilité du gaz dans l'eau; (b) le gradient de pression 
partielle (c)la température (d) la masse ct la taille de la molécule 
du ge. 

6. Quand les muscles inspirataires se contractent: (a) Je 
mètre de La cavité thoracique augmente; (b) La longueur de la cavité 
thoracique augmente: {e} le volume de la cavilé thoracique 
diminue: (d) la longueur et le diamètre de la cavité thoracique 
augmentent. 

7. Lirigation des poumons est assurée par: (a) les artères pul- 
monaires: (b) l'aorte: () les veines pulmonaires: (d) Les artères 
Hronchiques. 


8. Dans les poumons et dans toutes les momibranes cellulaires, 
l'échange gazeux repose sur; (a) le transport actif; () la diffusion: 
{@) la filtration (4) l'osmose. 


9. Parmi les troubles suivants, losquels no sant pas tralés par 
l'administration d'exyaène à 100 % ? (Donnez tous Les choix qui 
s'appliquent.) (a) L'hypoxie; (b) l'axycarbanisme ; (c] la crise respl- 
ratoire de l'emphysème pulmonaire; (4) l'eupnéo, 


10. Dans le sang, la majeure partie de l'oxygène est transportée 
sous forme de: (a) soluté dans le plasma: (b) complexe avec les 
protéines plasmatiques: (c) complexe avec l'hèm des érythro- 
cytes: (d) en solution dans los érythrocytes. 


11. Parmi les éléments suivants, quel exerce Le plus de stimula- 
Lion sur le centre respiratoire de l'encéphale (a) L'axygène: () le 
gaz carbonique; () le calcium (d) la volonté. 


12. Pour effectuer la réanimation par la méthode du bouche 

A-bouche, le sauveteur insuffle de l'air provenant de son propre 

système respiratoire dans colui de la victime, Parmi les énoncés 
suivants, lesquels sont vrais? 

1. L'expansion des poumons de la victimo ost causéo par 

l'entréo d'air dont la pression est supérieure à la pression 

rosphérique (respiration à pression positivo. 
a smente à mesure que les pou- 


time est porforée, méme si les poumons sont intacts, 
4. Lexpiration pendant l'intervention dépend de l'élasticité 
des parois des alvéoles et du thorax. 
{a) 1,2, 3,4; (b) 1, 2,4 (e) 1, 2, 8: (d) 2,4. 


13. Un bébé qui retient sa respiration: (a) subit des lésions céré- 
brales dues au manque d'oxygène: (b) recommence automatique 
ment à respirer quand sa concentration sanguine de gaz carbonique 
attoiat le point critique: (c) s'infige des lésions cardiaques dues à 

augmentation de la pression dans le sinus carotidien et dans la 
“crosse de l'aorte: (d) st appelé «bébé bleu». 


14. Dans des circonstances normales, lequel des constituants du 

cation physiologique ? (a) Les ions 
bicarbonate; (b) la carbhémoglobine: (e) l'azote: (d) les ions 
chlorure. 


15. Parmi les lésions suivantes, lesquelles causent l'arrêt respira- 
toire? la) Les lésions du centre pneumotaxique  (b) les lésions du 
bulbe rachidien; (c) les lésions des mécanorécepteurs pulmo- 
maires; (4) les lésions du centre apneustique. 


16. Le gaz carbonique est en majeure parte transporté sous forme: 
{e) de complexe avec les acides aminés de l'hémoglobine des éry- 
throcytes (carbhémoglobine): (b) d'ions HCO- dans le plasma 
après son entrée dans les érythrocytes;() d'acide carbonique dans 
Le plasma: (d) de complexe avec l'hème de l'hémoglobine. 


Questions à court développement 


17. Retracez le trajt de l'air des marines à une alvéole, Nommez. 
Les subdivisions des organes traversés, s'il y a lieu, et faites la dis. 
tinction entre la zone de conduction et la zone respirataire. 


18. (a) Pourquoi est-il important que le race soit renforcée par 
des annoaux de cartilage (b) Pourquoi la parte postérieure des an. 
eaux estelle ouverte? 


19. Expliquez brièvement, du point de vue anatamique, pourquoi 
les hommes ont une voix plus grave que les garçons et les femmes. 


20. Les poumons sant essentiellement composés de conduits 
aériens et de tissu élastique. a] Quel est le rôle du tissu élastique? 
Cb) Quel est le rôle dos conduits aériens ? 


21. Décrivez les rolations fonctionnelles entre les variations du 
volume et l'écoulement des gaz dans les poumons et hors des 
poumons. 

22. Quelle caractéristique de la membrano alvéolo-capillaire fait 
des alvéoles un sit idéal pour les échanges gazeux? 

23. Expliquer l'influence qu'ont sur la ventilation pulmonaire la 
résistance des conduits aériens, la compliance at l'élasticité pul- 
manares ainsi que la tension superficielle dans Les alvéoles. 

24. (a) Distinguez clairement a ventiltion-minato et la ventilation 
alvéolaire, (b) Quelle mesure fournit le meilleur indice de l'efica- 
cité de la vontiation ? Justiez votre réponse. 

23. Énoncez la lol de Dalton et la loi de Henry ot montrez com 
sent ellus s'appliquent aux échanges gazeux au niveau alvéolaire. 


28, (a) Définissez l'hyporventilation. (b) Si vous êtes en état 
d'hyparventilation, est-ce que vous rolencz où expulsez une plus 
grando quantité de gaz carbonique (c) Quel et l'effet du l'hyper- 
ventilation sur Le pH sanguin ? 


27. Décrivez les changoments que le vieillissement fait subir à Ja 
fonction resplratoira, 
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RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. Hervé, le nageur le plus rapide de l'équipe de natation du col- 
lège. pratique l'hyperventilation avant les compétitions afin, di 
«de nager plus longtemps sans avoir à respirers, Premièrement, 
quel aspect fondamental de a liaison de l'oxygène Hervé a-til oublié 
Lun trou de mémoire qui fausse son raisonnement)? Deuxième 
ment, quels risques Hervé court, non seulement quant à ses per. 
formances, mais aussi quant à sa sécurité? 

2. Un jeune homme est admis à la salle d'urgence après avoir 
reçu un coup de couteau dans le clé gauche du thorax, L'équipe 
médicale diagnostique un pneumothorax et l'affaissement du 
poumon gauche. Expliquez exactement: (a) pourquoi le poumon 
st affassé;(b) pourquoi un seul poumon s'est affaissé, 


3. Un chirurgien fait l'ablation de trois segments bronchopulmo. 
maires adjacents du poumon gauche d'un patient atteint de tuber. 
culose. Bien que presque la moitié du poumon ait été onlevéo, 
n'y à pas ou d'hémorragie grave et très pou de vaisseaux sanguins 
ont dû être cautérisés (formés). Pourquoi l'intervention chirurgi. 
cale a-tolle été si facile à réaliser? 


LE SYSTÈME DIGESTIF 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Système digestif: caractéristiques générales 
(p. 853-859) 
1. Décrire le fonctionnement général du système digestif ot 
faire La distinction entra les organes du tub digestif ot Los 
organes annexes du système digestif. 


2. Énumérer ot définir brièvement ls aix principaux processus 
impliqués dans l'activité du système digestif 

3. Présenter les particularités des mécantamos régulateurs du 
système digestif (onction, stimulus, situation des contros 
de régulation). 

4. Décrire la structure, l'omplacomant et 1 fonction du péri- 
toine et de la cavité péritonéale, Définir o terma rétropér 
toméal et nommer les organos rétropéritonéaux. 


5. Décrirola composition histologique fondamentale de la paroi 
du tube digestif: mettre en évidence les caractéristiques struc- 
turales ot fonctionnelles de chacune des quatre tuniques, 


Anatomie fonctionnelle du système digestif 
(p. 859-495) 

tuer précisément chaquo organe du tubo digestif at chaque 
organe annexe: décrire leur anatomie, leur histologle at 
leurs fonctions particulières 


3. Décrire la composition et les fanctions de a salive, et expli- 
quer le mécanisme de régulation de la salivation. 


8. Expliquer la formule dentaire ot fairo la distinction entra 
dents temporaires et dents permanentes. 

9. Décrire les fonctions ot les différentes étapes dos processus 
de mastication et de déglutition: expliquer leurs môca- 
nismes de régulation. 


10. Identifier les modifications structurales de La paroi de l'esto- 
mac et de l'intestin grêle correspondant aux aspects particu 
Biers de la digestion qui a lieu dans ces régions, 

11. Décrire la composition du su gastrique: nommer et situer 
les types de cellules qui sécrètent ses diverses compo 

rire le rôle joué par chacune de ces composantes 

gastrique. 


12. Expliquer co qu'est un ulcbre gastrique (causes, symptômes, 
traitements) 


13. Expliquer la régulation de la sécrétion, de la mot 
de l'évacuation gastriques: décrire le phénomène du 
vomissement 


14. Préciser le stimulus de production des différuntes hormones 
locales sécrôtées par l'intestin grôle ot décrire leur fonction. 

15. Décrire la composition de la bile, du suc pancréatique et du 
suc intestinal: expliquer les fonctions de leurs composantes 
dans la digestion 


16. Décrire le processus de régulation de la sécrétion du suc 
pancréatique et de la bile dans l'intestin grôle. 


Définir les termes segmentation et péristaltisme: décrire les 

principales fonctions du gros intestin et expliquer la régula- 

ion de la motilité de cet organe et de la défécatian. 

18. Définir, de façon com para 
préciser ce qu'est une appent 

quences possibles]. 


La diarrhée et la constipation 
causes, symptômes, consé- 
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FIGURE 24.1 
Organes du tube digestif et organes digestifs annexes. 


Physiologie de la digestion chimique 

et de l'absorption (p. 196-903) 

19. Énumérer les eyes qui interviennent dans la digestion 
chimique: précise leur provemancn où nommer es aliments 
sur lesquels elles agissent; nommer le produit final de la 
digestion des protéines, des lipides, des glucides et des 
acides nucléiques. 

20. Décrire le processus d'absorption des divers types de nutri- 
monts qui se produit dans l'intestin grêle. 


Développement et vieillissement du système digestif 

(p. 903, 906) 

21. Décrire le développement embryonnaire du système digestif. 

22. Exposer les principales anomalies du système digestif qui 
peuvent survenir à différentes étapes de La vie, 


e fonctionnement du système digestif exerce une 
fascination particulière sur les enfants: ils raffolent 
des chips, s'amusent à se dessiner des moustaches 


avec du lait et sont au comble de la joie lorsque leur esto- 
mac gargouille. Les adultes savent qu'un système digestif 
en bonne santé est essentiol au maintien de la vie parce que 
c'est lui qui, à partir des aliments bruts, fabrique Les matières 
premières qui joueront le rôle de matériaux structuraux et 
de source d'énergie de notre organisme. Plus précisé- 
ment, le système digestif reçoit la nourriture, la dégrade 
en molécules de nutriments, assure l'absorption de ces 
derniers dans la circulation sanguine et élimine les 
résidus non digestibles ou qui n'ont pas été absorbés. 


SYSTÈME DIGESTIF: 
CARACTÉRISTIQUES 
GÉNÉRALES 


On divise les organes du système digestif (Mgure 24.1) en 
deux grands groupes: (1) les organes du tube digestif et 
(2)les organes digestifs annexes. 
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Le tube digestif, aussi appelé canal alimentaire, est 
un tube musculeux continu qui parcourt l'ensemble de 
l'organisme. 11 digère la nourriture, c'est-à-dire qu'il la 
dégrade en fragments plus petits (digerere = distribuer), et 
absorbe des fragments digérés dans le sang où la Iymphe 
en leur faisant traverser sa muqueuse. Les arganes du tube 
digestif sont la bouche, le pharynx, l'œsophage, l'esto- 
mac, l'intestin grêle et le gros intestin qui se termine par 
un orifice, l'anus. Dans un cadavre, le tube digestif a une 
longueur d'environ neuf mètres, maïs chez une personne 
vivante il est rendu beaucoup plus court par un tonus 
musculaire relativement constant. Tochniquement, on 
considère que la nourriture présente dans ce tube se trouve 
à l'extérieur de l'organisme parce que le tube digestif 
s'ouvre sur l'environnement à ses deux extrémités. 

Los organes annexes sont les dents, la langue, la vési- 
cule biliaire et un certain nombre de grosses glandes 
digestives (les glandes salivaires, le foie et le pancréas). 
Los dents ot la langue se trouvent dans la bouché, où 
cavité orale, alors que les glandes digestives et la vésicule 
biliaire sont extérieures au tubo digestif et sont reliées à 
lui par des conduits, Les glandes digestives annexes pro- 
duisent la salive, la bile ot les enzymes digestives (des 
sécrétions qui assurent la dégradation des aliments). 


Processus digestifs 


On peut considérer le tube digestif comme une « chaîne 
de démontage» à chaque étape de laquelle la nourriture 
devient de moins en moins complexe et où los nutriments 
sont rendus disponibles à l'organisme. Cette transforma- 
tion de la nourriture par le système digestif se résume à 
six activités essentielles qui sont l'ingestion, la propul- 
sion, la digestion mécanique, la digestion chimique, 
l'absorption et la défécation [figure 24.2). 


1. L'ingestion est tout simplement l'introduction de 
nourriture dans le tube digestif, habituellement par la 
bouche. 

2. La propulsion mécanique est le processus par lequel 
la nourriture se déplace dans le tube digestif. Elle com- 
prend la déglutition, un processus en partie volontaire, 
et le péristaltisme, qui est involontaire. Le péristal- 
tisme (perf = autour: stellein = resserrer), le principal 
moyen de propulsion, met en jeu des ondes succes- 
sives de contraction et de relächement des muscles 
des parois des organes du tube digestif (Bgure 24.3a). 
11 à principalement pour effet de pousser la nourri- 
ture d'un organe à l'autre tout en produisant un cer- 
tain brassage. Dès que la nourriture a pénétré dans le 
pharynx, son mouvement dépend entièrement de 
réflexes. Los ondes péristaltiques sont si puissantes 
que la nourriture et les liquides parviennent à l'esto- 
mac même si vous vous tenez la tête on bas. 

3. La digestion mécanique prépare physiquement la 
nourriture à la digestion chimique par les enzymes. 
Les processus mécaniques comprennent la mastica- 
tion, c'est-à-dire le mélange de la nourriture ot de la 
salive par la langue, le pétrissage de la nourriture dans 
l'estomac et la segmentation, c'est-à-dire des contrac- 
tions rythmiques et locales de l'intestin (figure 24.3b). 
La segmentation a pour effet de mélanger la nourri 
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FIGURE 242 
Représentation schématique des fonctions du tube 
digestif. Les fonctions du tube digestif sont l'ingestion, la diges- 
ion mécanique, la digestion chimique (enzymatique) la pro- 
pulsion, l'absorption et la défécation. Les sires de la digestion 
chimique sont également le sites qui produisent des enzymes où 
qui reçoivent des enzymes et d'autres sécrétions élaborées par les 
organes annexes (extérieurs au tube digestif. La muqueuse du 
tube digestif sécrète un mucus lubrifiant et protecteur. 


ture avec les sucs digestifs et fait augmenter le taux 
d'absorption en mettant différentes parties du bol ali- 
mentaire en contact avec la paroi intestinale. 

4. La digestion chimique est une série de processus cata- 
boliques par lesquels les grosses molécules de nourri 
ture sont dégradées en monomères (unités de base). 
La digestion chimique est effectuée par des enzymes. 
qui sont sécrétées par diverses glandes et déversées. 
dans la lumière du tube intestinal. La dégradation 
enzymatique des aliments commence dans la bouche 
et est pratiquement terminée lorsqu'ils arrivent dans 
l'intestin grêle. 

5. L'absorption est le passage des produits de la digos- 
tion (avec les vitamines, les minéraux et l'eau) de la 


FIGURE 24.3 
Péristaltisme et segmentation. (a) Dans le péristakisme, 

les régions adjacentes de l'icestn (ou d'autres organes du tube 
digesüf) se concractent et sa relächent tour à tour en poussant Ia 
nourriture vers l'extrémité distale du tube. (b) Dans la segmenca- 
“lon, des segments non adjacanes de l'intestin se contractent et se 
relchent cour à tour. Comme les segments actifs sonc séparés par 
des régions inactives, la nourriture se déplace vers l'avane puis 

vers l'arrière, ce qui produit un brassage plutôe qu'une propulsion. 


lumière du tube digestif au sang ou à la lymphe. 
Avant d'atteindre les capillaires sanguins ou |ympha- 
tiques, les substances doivent d'abord pénétrer dans 
les cellules de la muqueuse digestive par des méca- 
nismes de transport actif ou passif. Le principal site 
d'absorption est l'intestin grêle. 

6. La défécation est l'évacuation hors de l'organisme, 
par l'anus, des substances nan digestibles ou qui 
n'ont pu être absorbées, sous forme de fèces. 


Gortains de ces processus sont assurés par un seul 
organe: par exemple, l'ingestion n'est effectuée que par la 
bouche et la défécation, par l'anus. Mais la plupart des 
mécanismes qui constituent la digestion résultent de 
l'action conjointe de plusieurs organes et se déroulent par 
étapes au für et à mesure que la nourriture parcourt le 
lube digestif. Plus loin, lorsque nous étudierons le fonc- 
tionnement des organes du tube digestif, nous verrons 
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quels processus sont effectués par chacun d'eux (le 
tableau 24.1, p. 869, résume ces informations) ainsi que 
les facteurs nerveux ou hormonaux qui en assurent la 
régulation et l'intégration. 


Concepts fonctionnels 
fondamentaux 


‘Tout au long de ce manuel, nous avons souligné l'impor- 
tance de l'homéostasie, c'est-à-dire de l'effort fourni par 
l'organisme pour maintenir l'équilibre de son milieu 
interne, et en particulier du sang. La plupart des systèmes 
de l'organisme réagissent aux fluctuations de ce milieu 
sait en favorisant le retour d’une certaine variable plasma 
tique à un niveau antérieur, soit en modifiant leur propre 
fonctionnement, Par contre, le système digestif créo un 
milieu optimal pour son propre fonctionnement dans la 
lumière (cavité) du tube digestif, qui se trouve en fait, 
comme nous l'avons déjà dit, à l'extérieur de l'organisme ; 
essentiellement, tous les mécanismes régulateurs de la 
digestion agissent sur les conditions présentes dans la 
lumière pour rendre la digestion et l'absarption aussi eff- 
caces que possible. 


1. La digestion est déclenchée par un ensemble de 
stimulus mécaniques et chimiques, Les récepteurs 
(divers types de mécanorécepteurs et chimioré- 
copteurs) assurant la régulation de la digestion se 
trouvent dans les parois des organes du tube digestif 
(figure 24.4). Ils répondent à divers stimulus dont Los 
plus importants sont l'étirement de la paroi de l'organe 
en question par la présence de nourriture dans la 
lumière, l'osmolarité (concentration des solutés) ot le 
PH du contenu, ainsi que la présence do substrats ot 
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FIGURE 244 
Représentation schématique des voies réflexes nerveuses 
longue et courte activées par les stimulus qui s'exercent 
sur le tube digestif. 
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de produits finaux de la digestion. Lorsqu'ils reçoivent 
les stimulus appropriés, ces récepteurs déclenchent 
des réflexes qui (1) activent ou inhibent les glandes qui 
libèrent des sucs digestifs dans la lumière ou des hor- 
mones dans le sang, ou bien (2) stimulent les muscles 
lisses des parois du tube digestif, ce qui a pour effet de 
mélanger le contenu de la lumière et de le déplacer. 


2. La digestion est régie par des mécanismes à la fois 
extrinsèques et intrinsèques, Le tube digestif possède 
une autre particularité: bon nombre de ses systèmes 
de régulation sont eux-mêmes intrinsèques, c'est- 
à-dire qu'ils résultent de l'action de plexus norvoux 
locaux ou de cellules productrices d'harmones locales. 
Comme nous allons le voir, la paroi du tube digestif 
contient des plexus nerveux; ceux-ci longent lo tube 
digestif sur presque toute sa longueur et s'influencent 
mutuellement à la fois à l'intérieur d'un même organe 
et entre organes différents. Il en résulte deux types 
d'activité réflexe: les réflexes courts, qui dépendent 
entièrement de l'activité des plexus locaux (enté- 
riques) on réponse aux stimulus agissant sur le tube 
digestif; les réflexes longs, qui sont déclenchés par 
des stimulus provenant de l'intérieur au de l'extérieur 
du tube digestif et font intervenir los centres du sy 
tème nerveux central ainsi que les neuroñbres oxtrin- 
sèques du système nerveux autonome (figure 24.4). 

L'estomac et l'intestin grôle contiennent aussi des 
cellules qui élaborent des hormones et les libèrent 
dans l'espace extracellulaire lorsqu'elles sont stimulées 
par certaines substances chimiques, des neurofbres 
où un étirement local de l'organe. Ces hormones cir- 
culent dans le sang et atteignent leurs cellules cibles, 
qui peuvent se trouver dans le même organe au dans 
un autre organe du système digestif et dont elles 
déclenchent l'activité de sécrétion ou de contraction. 
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{a) Coupe transversale de Ia cavité abdominale 
FIGURE 245 


Organes du système digestif: 
relations et organisation 
structurale 


Relation entre les organes digestifs 
et le péritoine 


La plupart des organes du système digestif so trouvent dans 
la cavité abdomino-pelvienne, qui est la plus grande dos 
cavités ventrales, Comme nous l'avons vu au chapitre 1, 
toutes les cavités ventrales de l'organfsme contiennent des 
séreuses lubrifiantes. Le péritoine de la cavité abdomino- 
pelvienne est la plus étendue de ces membranes (Aigure 
24.5). Le péritoine viscéral recouvre les surfaces externes 
de la plupart des organes digestif et se prolonge par le péri- 
toine pariétal qui couvre les parois do la cavité abdomino- 
pelvienne. Entre les deux péritoines se trouve la cavité 
péritonéale, un ès mince espace contenant le liquide 
sécrété par les séreuses. Cette sérosité lubrifie les arganes 
digestifs mobiles et leur permet de glisser facilement los 
uns contre les autres au cours de leur fonctionnement, 
Un mésentère est une double couche de péritoine 
{deux séreuses accolées dos à dos) qui s'étend des organas 
digestifs à la paroi de la cavité. Les mésentères permettent 
le passage des vaisseaux sanguins et lymphatiques ainsi 
que des neurofbres qui desservent les viscères digestifs. 
Ils maintiennent également les organes en place et emma- 
gasinent les lipides. Dans la plupart des cas, le mésentère 
st on position dorsale et relié à la paroï abdominale pos- 
Lérieure, mais il existe aussi des mésentères ventraux 
(figure 24.5u). Certains mésentères, ou replis péritonéaux, 
ont reçu des noms spécifiques (comme les omenturns], Nous 
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Péritoine et cavité péritonéale. (a) Coupes transversales simplifiées de la cavité 
abdominale montranc la position relative des péritoines viscéral et pariéral ainsi que les 
mésentères dorsal (gauche) et ventral (draice). Notez que I cavité péritonéale est beau 
coup plus petite qu'elle ne semble l'être sur cette illustration, parce qu'elle est presque 
entièrement occupée par les organes qu'elle contient. (b) Au cours du développement. 
certains organes du tube digestif perdent leur mésentère ec deviennent rétropéritonéaux. 


“Tous les organes du tube digestif ne sont pas nécessai- 
rement suspendus dans la cavité péritonéale par un mésen- 
tère. Certaines parties de l'intestin grêle, par exemple, se 
forment dans cette cavité mais adhèrent ensuite à la paroi 
dorsale de la cavité abdominale (figure 24.5b). Elles 
perdent alors leur mésentère et deviennent postérieures 
au péritoine. Ces organes, qui comprennent aussi la plus 
grande partie du pancréas et certaines parties du gros 
intestin, sont appelés organes rétropéritonéaux (retro 
derrière). D'autre part, les organes digestifs (comme l'esto- 
muc) qui gardent leur mésentère et restent dans la cavité 
néale sont appelés organes intrapéritonéaux, ou 
péritonéaux. On ne sait pas pour quelle raison certains 
organes digestifs deviennent rétropéritonéaux alors que 
d'autres sont suspendus dans la cavité. Selon l'une des 
explications avancées, le fait que certaines de ses parties 
soïent fixées à la paroi postérieure de l'abdomen empê- 
cherait le tube digestif de s'enrouler ou de se tordre sous 
l'offet des mouvements péristaltiques. (La torsion où 
l'obstruction du tube digestif entraneraient une nécrose 
tissulaire et la mort.) 

La péritonite, ou inflammation du péritoine, peut 
résulter d'une blessure perforante de l'abdomen, 
d'un ulcère parforant qui laisse passer les sucs 
gastriques dns la cavité péritonéale ou de l'éclatement de 
l'appendice vermiforme (qui répand des fèces chargées de 
Lactérios dans tout le péritoine). Dans ce cas, les mem- 
Uranes du péritoine ont tendance à s'accoler ensemble au 
voisinage du site de l'infection, ce qui a pour effet de con- 
üner calle-ci et de laisser le temps aux macrophagocytos 
d'entrer en action pour empêcher sa propagation, Si une 
péritonite se généralise (se répand dans toute la cavité péri- 
tondale), elle devient très dangereuse et est souvent mortelle. 
Le traitement consiste à débarrasser la cavité péritonéale 
de la plus grande quantité possible de débris infectieux et 
s administrer des doses massives d'antibiotiques. m 


Irrigation sanguin 
la circulation splanchnique 


La cireulation splanchnique comprend les ramifications 
de l'aorte abdominale qui irriguent les organes digestifs, 
ainsi que le système porte hépatique. Ces artères, c'ost- 
ä-dire d'une part les artères hépatique, splénique et gas- 
Lrique gauche du tronc cœliaque, qui irriguent la rate, le 
foie et l'estomac, et d'autre part les artères mésentériques 
supérieure et inférieure), qui alimentent l'intestin grêle 
et le gros intestin (voir le tableau 20.6, p. 720), reçoivent 
normalement Le quart du débit cardiaque, et cette propor- 
tion (volume sanguin) augmente après un repas. Le sys- 
tème porte hépatique (décrit aux pages 740-741) recueille 
le sang veineux chargé de nutriments provenant des vis- 
cères digestifs et l'apporte au foie. Le foie retient les nutri- 
ments absorbés pour en assurer le traitement métabolique 
où pour les emmagasiner:; plus tard, il les libère de nou- 
veau dans la circulation sanguine pour alimenter le mété- 
bolisme cellulaire général. 


Histologie du tube digestif 
La plupart des organes digestifs n'assurent qu'une partie 
du travail global que représente la digestion. Avant de 
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tenter de décrire l'anatomie fonctionnelle du système 
digestif de façon cohésive, il est donc utile d'étudier los 
structures qui assurent des fonctions semblables dans 
presque toutes les parties du tube digestif. 

De l'æsophage au canal anal, les parois de tous les 
organes du tube digestif sont formées des quatre mêmes. 
couches principales appelées tuniques (figure 24.6). De la 
lumière vers l'extérieur, ces couches sont la muqueuse, la 
sous-muqueuse, le musculeuse etla séreuse (ou l'adventice 
selon le cas). Chaque tunique comprend un 1ype de tissu 
prépandérant qui joue un rôle précis dans la digestion, 


Muqueuse La muqueuse, où tunique muqueuse, est un 
épithélium humide qui tapisse la lumière du tube digestif 
de la cavité orale à l'anus. Ses principales fonctions sont 
{1) la sécrétion de mucus, d'enzymes digestives et d'hor- 
mones, (2) l'absorption des produits de la digestion dans 
le sang et (3) la protection contre les maladies infec- 
ticuses. Dans une région donnée du tube digestif, la 
muqueuse peut n'exercer qu'une seule de ces fonctions 
ou les trois simultanément. 

La muqueuse digestive, qui est plus complexe que les 
autres muqueuses, comporte généralement trois sous- 
couches: (1) un épithélium de revêtement, (2) une lamina 
propria et (3) une muscularis mucosæ, L'épithélium de la 
muqueuse est généralement un épithélium simple pris- 
matique, riche en cellules caliciformes qui sécrètent du 
mucus. Ce mucus lubrifiant empêche la digestion de cer- 
ins organes par les enzymes en activité dans leur propre 
cavité et facilite le mouvement de la nourriture dans 
le tube digestif. Dans certains organes digestifs comme 
l'estomac et l'intestin grêle, la muqueuse cantient des cel- 
lules qui libèrent des enzymes et d'autres qui sécrètent 
des hormones. La muqueuse est donc, dans ces régions, 
une sorte de glande endocrine diffuse en même lemps 
qu’elle fait partie de l'organe digestif. 

La lamina propria, sous l'épithélium, est formée de 
tissu conjonctif lâche aréoluire. Elle est parcourue de 
capillaires qui nourrissent l'épithélium et absorbent les 
nutriments digérés. Ses follicules lymphatiques épars, qu 
font partie des MALT (formations lymphatiques asso- 
ciées aux muqueuses) décrites à la page 755, jouent un 
rôle important dans la défense contre les bactéries et 
autres agents pathogènes qui ont libre accès au tube 
digestif. Des groupes particulièrement importants de fol. 
licules lymphatiques sont situés à des endroits straté- 
giques comme le pharynx (les tonsilles par exemple) et 
l'appendice vermiforme. 

À l'extérieur de la lamina propria se trouve la muscu- 
laris mucosæ, une fine couche de cellules musculaires 
lisses qui produit les mouvements locaux de la muqueuse. 
Ainsi, les soubresauts de cette couche musculaire délogent 
les particules de nourriture qui adhèrent à la muqueuse. 
Dans la muqueuse de l'intestin grôle, elle forme une série 
de petits replis qui accroissent considérablement sa 
surface. 


Sous-muqueuse La sous-muqueuse, située juste à 
l'extérieur de la muqueuse, est un tissu conjonctif lâche 
qui renferme des vaisseaux sanguins et lymphatiques, des 
follicules lymphatiques et des neurofbres. Ses fibres élas- 
liques abondantes permettent à l'estomac de reprendre sa 
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FIGURE 24.6 sous-muqueuse, la musculeuse et inrinsèques. (b) Représentation schéma 
La structure fondamentale de la la séreuse. (a) Coupe transversale du tique d'une partie de la coupe transversale 
paroi du tube digestif se compose de tube digestif avec une partie de la paroi de 1 paroi montrant ses principales par- 


quatre couches: la muqueuse, la 


forme après avoir contenu un repas copieux. Son riche 
réseau vasculaire alimente les autres tissus de la paroi du 
tube digestif. 


Musculeuse La musculeuse produit la segmentation et 
le péristaltisme, c'est-à-dire qu'elle mélange les aliments 
et les déplace le long du tube digestif. Cette épaisse 
tunique musculeuse comporte généralement une couche 
circulaire interne et une couche longitudinale externe 
formées de cellules musculaires lisses (figure 24.6). À 
plusieurs endroits le long du tube digestif, la couche 
cireulaire s'épaissit et forme des sphincters qui agissent 
comme des valves empêchant l'inversion du mouvement 
et régissant le passage de la nourriture d'un organe à 
l'autre, 


Séreuse La séreuse, la couche la plus externe des 
organes intrapéritonéaux, a un rôle protecteur et est 


enlevée pour montrer les plexus nerveux 
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formée par le péritoine viscéral, Elle se compose de tissu 
conjonctif lâche aréolairo recouvert de mésothélium, une 
couche unique de cellules épithéliales squameuses. 

Dans l'æsophage, situé dans la cavité thoracique et 
non dans la cavité abdomino-pelvienne, la sérouse ost 
remplacée par une adventice. L'adventice est une enve- 
loppe fbreuse ordinaire qui relie l'œsophage aux struc- 
tures voisines. Les organes rétropéritonéaux ont à Ja fois 
une séreuse (sur la face située du côté de la cavité périto- 
néale) et une adventice (sur la face adjacente à la paroi 
abdominale postérieure). 


Système nerveux entérique 
du tube digestif 


Le tube digestif possède son propre réseau nerveux 
interne formé par les neurones entériques (enteron = 
intestin) entre lesquels il existe une communication 


intense et qui assurent ainsi la régulation de l'activité du 
système digestif. Les deux principaux plexus nerveux 
intrinsèques des parois du tube digestif, soit le plexus 
sous-muqueux et le plexus myentérique (Bgure 24.6), sont 
constitués en majeure partie de neurones entériques. Un 
Woisième plexus plus patit, le plexus sous-séreux, se 
trouve à l'intérieur de la séreuse. 

Le plexus sous-muqueux fait partie de la sous- 
muqueuse et régit principalement l'activité des glandes et 
des muscles lisses de la tunique muqueuse. Le plexus 
myentérique («muscle intestinal »), où plexus de Auer- 
bach, de grande taille, se trouve entre les couches circu- 
laire et longitudinale de la musculeuse. Les neurones du 
plexus myentérique forment le principal réseau nerveux 
de la paroi du tube digestif; ils régissent la motilité de ce 
dernier en communiquant entre eux, avec les couches 
longitudinales et circulaires de muscles lisses ain 
qu'avec le plexus sous-muqueux. La régulation de la 
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représenter sa physiologie Le système nerveux 
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qui pénètrent dans la paroi 
“étudiant en scences nfimières de 'intestin et forment des 
synapses avec les neurones 
des plexus intrinsèques. Comme nous l'avons dit plus 
haut, les neurofbres du système autonome exercent égr- 
lement une régulation extrinsèque sur la digestion par 
l'intormédiaire d'ares réflexes longs. De façon générale, 
l'action du système parasympathique accroît la sécrétion et 
lu motilité, alors que celle du système sympathique inhibe 
l'activité digestive, Mais il ne faut pas oublier que les gan- 
alions entériques, qui sont largement indépendants, sont 
bien plus que de simples relais du système nerveux auto- 
nome comme c'est le cas dans les autres systèmes. 


Maintenant que nous avons résumé certains points com- 
muns au fonctionnement des diverses parties du système 
digestif et que nous avons passé en rovue le « paysage ana- 
tomique» qui en résulte, nous sommes prêts à étudier les 
particularités structurales et fonctiannelles de chacun des 
organes de ce système. Le tableau 24.1, p. 869, résume les 
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fonctions des différents organes digestifs. La figure 24.1 
montre la plupart des organes de la digestion dans leur 
position normale: il vous sera peut-être utile de vous 
reporter à cette illustration de temps à autre au cours de 
l'étude de la partie qui suit. 


BOUCHE, PHARYNX 
ET ŒSOPHAGE 


La bouche est la seule partie du tube digestif qui assure 
l'ingestion des aliments. Cependant la plupart des fonc- 
tions digestives associées à la bouche résultent de l'activité 
d'organes annexes comme les dents, les glandes salivaires 
et la langue. En effet, c'est dans la bouche que la nourri 
ture est mastiquée, mélangée et humectée avec la salive 
contenant les enzymes qui commencent le processus de 
digestion chimique. La bouche amorce également le 
mécanisme de déglutition qui assure le passage de la 
nourriture dans le pharynx, l'asophage et l'estomac. 


Bouche et organes associés 
Bouche 


La bouche, aussi appelée cavité orale, où cavité buccale, 
est une cavité tapisséo de muqueuse. Elle est délimitée à 
l'avant par les lèvres, sur les côtés par les joues, en haut 
par le palais et en bas par la langue (figure 24.7). La fente 
orale constitue son ouverture antérieure. À l'arrière, la 
cavité orale communique avec l'aropharynx. Les parois 
de la bouche, qui sont exposées à une friction considé- 
rable, sont tapissés d'un épithélium stratifé squameux 
x de l'épithélium simple prismatique qui est plus 
répandu. L'épithélium des gencives, du palais osseux ot 
du dos de la langue est légèrement kératinisé, co qui offre 
une meilleure protection contre l'abrasion produite par la 
mastication. La muqueuse orale, comme tous les revête- 
ments humides, réagit aux lésions en produisant des pep- 
tides antimicrobiens appelés défensines. Cela explique 
peut-être en partie pourquoi la bouche reste remarquable 
ment saine bien qu'elle -grouille de microorganismes 
pathogènes. 


Lèvres et joues Les lèvres et les joues comportent une 
partie centrale constituée de muscles squelettiques recou- 
verts de peau. Le muscle orbiculaire de la bouche forme 
l'essentiel de la partie charnue des lèvres. Les joues sont 
composées en grande partie par les muscles buccinateurs. 
Les lèvres et les joues contribuent à garder la nourriture 
entre les dents pendant la mastication et elles jouent aussi 
un rôle mineur dans l'élocution. L'espace limité à l'exté- 
rieur par les lèvres et les joues et à l'intérieur par les gen 
cives et les dents est appelé vestibule de la bouche: la 
région située derrière les dents et les gencives est nommée 
cavité propre de la bouche. 

Les lèvres sont beaucoup plus étendues que la plu- 
part des gens ne le pensent: en offot, du point de vue ans- 
tomique, elles s'étendent du bord inférieur du nez à la 
limite supérieure du menton. Le bord libre des lèvres où 
l'an applique éventuellement du rouge à lèvres et où l'on 
pose un baiser est une région de transition entre la peau 
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FIGURE 24.7 
Anatomie de (a) Coupe sagitrale médiane de la cavité 


orale et du pharynx, (b) Vue antérieure de I esvité orale. 


très kératinisée et la muqueuse orale. Le bord libro est peu 
kératinisé et translucide et il laisse transparaître la cou- 
leur rouge du sang des capillaires sous-jacents. 1 n'y a pas 
de glandes sudoripares ou sébacées dans le bord libre des 
lèvres, de sorte qu'il faut régulièrement l'humecter avec 
de la salive pour empêcher lu déshydratation ot los gor- 
çures. Le frein des lèvres est un repli médian qui relie la 
ace interne de chaque lèvre à la gencive (Bigure 24.7b). 


Palais _Le palais, qui forme le plafond de la bouche, se 
divise en deux parties: Le palais osseux à 
palais mou à l'arrière (voir la figure 24,7). Le palais osseux, 
où palais dur, est sous-tendu par des os (os palatins et pro- 
cessus palatins des maxillaires), et il constitue une surface 
rigide contre laquelle la langue peut écraser la nourriture 
pendant la mastication. La muqueuse située de chaque côté 
du raphé du palais, une saillie longitudinale médiane, est 
légèrement plissée, ce qui accentue la friction. 

Le palais mou est un repli mobile composé surtout 
de muscles squelettiques. Un prolongement en forme de 
doigt orienté vers le bas et appelé uvule palatine, où 
luette, est suspendu à son bord libre. Lorsque nous 
avalons, le palais mou se relève par réflexe pour fermer 
le nasopharynx. 


“Pour démontrer cotte action, essayez de respirer ct 
d'avaler en même temps. 


Latéralement, le palais mou est relié à la langue par 
les arcs palato-glosses et à la paroi de l'oropharynx par. 
les ares palato-pharyngiens situés plus à l'arrière. Ces deux 
de replis forment les limites du gosier, la région 
voûtée de l'oropharynx qui abrite les tonsilles palatines. 


Langue 
La langue est située sur le plancher de la bouche et occupe 
la majeure partie de la cavité orale lorsque la bouche est 
fermée (voir la figure 24.7). La langue porte la plupart des 
nos calicules gustatifs ainsi que quelques glandes 
muqueuses et séreuses, mais elle est surtout formée dé 
masses entrelacéos de muscles squelettiques. Au cours dé! 
la mastication, la langue malaxe la nourriture et la replace 
constamment entre les dents. Ses mouvements ont aussi 


pour effet de mélanger les aliments avec la salive et de les 
transformer en une masse compacte appelée bal alimen- 
taire (bolos = morceau); la langue amorce la déglutition! 
en poussant le bol alimentaire vers l'arrière dans le phas 
ryax. Lorsque nous parlons, sa souplesse nous permet des 
prononcer les consonnes (K, d, ! etc.). 


La langue comprend des fibres musculaires squelet- 
iques à la fois intrinsèques et extrinsèques. Les muscles 
intrinsèques sont confinés à la langue et ne sont pas fixés 
à des os, Leurs fibres sont disposées sur différents plans et 
permettent donc à la langue de changer de forme (mais 
non de position), la rendant plus épaisse, plus fine, plus 
longue ou plus courte selon les besoins au cours de l'élo- 
cution at de la mastication, Comme nous l'avons expliqué 
au chapitre 10, les muscles extrinsèques se terminent 
dans la langue et ont leurs points d'origine sur les os du 
crâne ou sur le palais mou (voir le tableau 10.2, p. 314 et 
la figure 10.7, p. 315). Les muscles extrinsèques modifient 
la position de la langue: ils permettent de la tirer, de la 
rontror ot de la déplacer latéralement, La langue est 
sée par une cloison médiane composée de tissu con- 
jonetif, et chaque moitié contient des groupes de muscles 
identiques. 

Un ropli de muqueuse appelé frein de la langue rolio 
la langue au plancher de la bouche (voir la figure 24.7b) et 
limite son mouvement vers l'arrière. 

à On dit souvent que les enfants nés avec un frein 


do la langue extrêmement court ont la «langue 

lié» parco que les mouvements de la langue sont 

limités, ce qui perturbe l'élocution. Cette anomalie congé 

nitalo nommés ankyloglosse (langue fusionnée) peut être 
corrigée chirurgicalement en sectionnant le frein. 

La face supérieure de la langue est couverte de pa- 

pilles, des excroissances en forme de piquets venant de la 
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FIGURE 24.8 

Vue superficielle de la face dorsale 
de Ia langue. Les situations et les struc- 
tures détaillées des papilles circumallées, 


fungiformes ec fihformes sont aussi 
représentées, de même que les conslles 
étroitement associées à à cavité orale. 

(En haut à droire, 300 x : en bas à droite, 
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muqueuse sous-jacente. La figure 24,8 illustre les trois 
types de papilles: filifarmes, fungifarmes et circumval- 
lées. Les papilles filiformes sont coniques et confèrent à 
la surface de la langue une certaine rugosité qui permet de 
lécher les aliments semi-solidés (comme la crème glacée) 
et crée la friction nécessaire pour déplacer les aliments 
dans la bouche. Ces papilles, les plus petites et les plus 
nombreuses, sont alignées en rangées parallèles sur le dos 
de la langue. Elles contiennent de la kératine, ce qui les 
rend plus rigides et donne à la langue sa teinte blanchâtre. 

Les papilles fungiformes (en forme de champignon) 
sont disséminées sur la surface de la langue. Chacune 
d'entre elles comporte un centre vasculaire qui lui donne 
une teinte rougeâtre. 

À l'arrière de la langue, 10 à 12 grosses papilles cir- 
cumvallées, où papilles caliciformes, sont alignées en 
forme de V. Elles ressemblent aux papilles fungiformes 
mais sont entourées d'un sillon. Comme nous l'avons vu 
au chapitre 16, les papilles fungiformes et circumvallées 
contiennent des calicules gustatifs. 

Juste à l'arrière des papilles circumvallées se trouve 
le sillon terminal de la langue qui sépure les deux tiers 
antérieurs de la langue, situés dans la cavité orale, du tiers 
postérieur qui occupe l'oropharvnx. La muqueuse qui 
recouvre la surface postérieure et la racine de la langue est 
dépourvue de papilles, mais elle est couverte de bosses 
forméos par la tonsille linguale nodulaire qui se trouve 
juste au-dessous (voir la figure 24.8). 


140 x. Tiré de Tissues and Organs, 
R. G. Kessel et R. H. Kardon, © 1979, 
WH. Freoman. 
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Glandes salivaires 


Un certain nombre de glandes situées à l'intérieur et à 
l'extérieur de la cavité orale produisent et sécrètent la 
salive, qui assure plusieurs fonctions: (1) elle nettoie la 
bouche, (2) elle dissout les constituants chimiques pré- 
sents dans la nourriture pour qu'ils puissent être goûtés, 
(a) elle humecte les aliments et permet leur compression 
en bol alimentaire, et (4) elle contient des enzymes qui 
amorcent la digestion des féculents. 

La plus grande partie de la salive est produite par 
trois paires de glandes salivaires majeures, ou extrin- 
sèquos, situées à l'extérieur de la cavité orale mais qui y 
déversent leurs sécrétions. Leur débit est légèrement 
augmenté par les glandes salivaires mineures, ou intrin- 
sèques, aussi appelées glandes orales, qui sont dissémi- 
nées sur l'ensemble de la muqueuse de la cavité orale. 

Les glandes salivaires majeures comprennent les 
glandes parotides, submandibulaires et sublinguales (figure 
24,9); ce sont des paires de glandes tubulo-acineuses com- 
posées qui se développent à partir de la muqueuse de la 
cavité orale et lui restent reliées par des conduits. La 
grosse glande parotide (para = près de: ous = oreille) est 
située devant l'oreille, entre le muscle massôter et la peau. 
Un conduit important, le conduit parotidien, suit l'arcade 
#ygomatique, traverse le muscle buccinateur et débouche 
dans le vestibule en face de la deuxième dent molaire 
supérieure. Des ramifications du dal traversent la 
glande parotide avant d'atteindre les muscles servant à 
l'expression faciale; c'est la raison pour laquelle une opé- 


{Muscle masséter) 


parclidien 
Langue 


Dents: 


Conduits —{ 
dela gande 
sutinquale ( 


Ouverture 
du conduit 
dela glande 
submandouare 

Giande 

Aubinguale 
É Conduit 
sarardeusre 


Q] 
FIGURE 24.9 


ration chirurgicale de cette glande peut entraîner la para- 
Iysie faciale. 

= Les orvillons, une maladie fréquente chez l'enfant, 
sont une inflammation des glandes parotides 
causée par un virus (Myxovirus) qui se transmet 
d’une personne à une autre par la salive. Si vous vérifiez 
la situation des glandes parotides à la figure 24.9a, vous 
comprendrez facilement que les personnes atteintes des 
orillons se plaignent de douleurs lorsqu'elles mâchent 
ou ouvrent la bouche. En plus de la gêne occasionnée par 
l'enflure évidente des glandes parotides, les signes et 
symptômes des oreillons sont une légère fèvre et de la 
douleur lorsqu'on avale des aliments acides (légumes au 
vinaigre, jus de pamplemousse, etc.). Chez l'homme 
adulte, les testicules sont également atteints dans 25% 
des cas, ce qui entraîne la stérilité. æ 

De la taille d'une noisette, la glande submandibulaire 
Se trouve le Long de la face médiane du corps de la mandi- 
bule. Son conduit pass sous la muqueuse du plancher de 
té orale et débouche à la baso du frein de la langue 
aussi la figure 24.7). La potite glande sublinguale est 
située devant la glande submandibulaire, sous la langue, 
Ses 10 ou 12 conduits s'ouvrent dans le plancher de la 
bouche. 

Les glandes salivaires sont composées, dans dos pro- 
portions variables, de deux types de cellules sécrétricos: 
les cellules muqueuses ot les collules sérousos. Les cal. 
lules séreuses produisent une sécrétion aqueuse contenant 
des enzymes et les ions de la salive, alors que les cellules 
muqueuses sécrètent du mucus, c'est-à-dire une solution 


Semiunes sérouces 


@)_ Celules muqueuses 


Principales glandes salivaires. (a) Les glandes saivaires parotide, submandibulaire 
et sublinguale associées à la frce gauche de Ia cavité orale. (b) Phocomierographie de la 
glande salaire sublinguale (752 x), une glande salaire mixte composée principalement 
de cellules muqueuses (en bleu chair) et de quelques unités produisant un liquide séreux 
en violet). Les cellules séreuses forment parfois des demi-lunes (appelées semilunes 


séreuses) autour de la base des glandes muqueuses. 


flandreuse et visqueuse. Les glandes parotides ne con- 
tiennent que des cellules séreuses, les glandes submandi 
bulaires et les glandes salivairos mineures sont constituées 
d'un nombre à peu près égal de cellules séreuses et 
muqueuses, et les glandes sublinguales (voir la figure 
24.9b) contiennent surtout des cellules muqueuses. 

Plusiours des substances présentes dans la salive 
“emplissent des fonctions physiologiques importantes 
par exemple l'augmentation de l'activité enzymatique où 
a protection de la cavité orale. Nous allons donc étudier 
plus en détail la composition de la salive. 


Composition de la salive La salive se compose en 
rando partie d'eau (de 97 à 99,5 %); elle est donc hypo- 
ismotique. Son osmolarité varie selon les glandes qui 
ont on activité, selon la nature du stimulus ayant 
iéclenché la salivation et selon la vitesse à lnquelle la 
alive est sécrétée (plus elle est élevée, plus la salive 
ontient d'ions sodium). La salive est en général légb. 
ement acide (pH de 6,75 à 7,00) mais son pH est variablo. 
ses salutés comprennent des électrolytes (ions sodium, 
hlorure, phosphate, bicarbonate et potassium), des sub- 
tances organiques (l'amylase salivaire, une enzyme 
ligestive, la mucine, le 1ysozyme et les IgA, des protéines) 
insi que des déchets métaboliques (urde ot acide urique). 
a salive st la sécrétion digestive qui contient le taux le 
lus élevé do potassium. Lorsqu'elle est dissoute dans 
vu, la mucine (une glycoprotéine) forme un épais mu 
us qui lubrifie la cavité orale et humecte les aliments. La 
rotection contre les microorganismes est assurée par 
1] les anticorps Ig, (2) lo lysozyme, une enzyme bacté- 
iostatique qui inhibe la croissance bactérienne dans la 
ouche et contribue pout-être à prévenir la carie, et (3) les 

éfensines (voir le chapitre 18, p. 640) qui sont produites 
n plus grand quantité lorsque la muqueuse orale est 
ntaillée ou qu'elle porte des lésions, En plus de jouer 
» rôle d'antibiotiques locaux, les défansines agissent 
omme des cytokines et attirent les cellules de défense de 
organisme (lymphocytes, granulocytes neutrophiles, etc. 
ans la bouche en cas d'agression, Outre ces trois formes 
e protection, les bactéries bénéfiques qui vivent sur le 
os de La langue transforment les nitrates des aliments et 
2 la salive en nitrites qui, à leur tour, sont convertis on 
ronoxyde d'azote (NO) on milieu acide. Cette transfor- 
sation so produit au voisinage des gencives, où les bacté- 
ss acidifiantes ont tendance à se regrouper, ainsi que 
ans les sécrétions riches en HCI do l'estomac. On pense 
ue le monoxyde d'azote, qui est très toxique, agit comme 
zent bactéricide à cos endroits. 


égulation de la salivation Les glandes salivaires 
ineures sécrètent continuellement de la salive en quantité 
ste suffisante pour maintenir l'humidité de la bouche. 
{ais l'arrivée d'aliments dans la bouche active les glandes 
livaires majeures, qui y déversent alors d'importantes 
santités de salive. La production moyenne est de 1000 à 
500 mL par jour. 

La salivation est essentiellement régie par la division 
srasympathique du système nerveux autonome. Lorsque 
pus ingérons de le nourriture, les chimiorécepteurs et les 
srorécepteurs de la bouche envoient des signaux aux 
svaux salivaires du tronc cérébral (pont et bulbe rachi- 
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die). 1 en résulte un accroissement de l'activité du sys- 
tème nerveux parasympathique; les neurofbres des nerfs 
faciaux (VID et glosso-pharyngiens (IX) déclenchent alors 
une augmentation spectaculaire de la production d'une 
salive aqueuse (séreuse) et riche en enzymes. Ce sont les 
substances acides comme le vinaigre et les jus d'agrumes 
qui activent le plus les chimiorécepteurs. Les barorécep- 
feurs peuvent être activés par à peu près n'importe quel 
stimulus (même un élastique). 

La simple vue ou l'odeur de nourriture suffit parfois à 
entraîner une forte sécrétion de salive; la soule pensée 
d'une crème glacée nappée de chocolat chaud fait saliver 
plus d'une personne! L'irritation des régions inférieures 
du tube digestif par des toxines bactérionnes, des aliments 
épicés ou l'hyperacidité gastrique fait également aug- 
menter la salivation (surtout lorsque cette irritation 
s'accompagne de nausée). I est passible que cetta réaction 
contribue à diluer ou à neutraliser les substances irritantos, 

Contrairement à la régulation exercée par la division 
parasympathique, l'action de la division sympathique 
provoque la libération d'une salive épaisse riche en 
mucine. En cas de très forte stimulation de la division 
vaisseaux sanguins irriguant les glandes 
salivaires se contractent, ce qui fait presque cesser la 
production de salive, et la bouche devient alors sèche. 
La déshydratation inhibe également la salivation parce 
qu'un faible volume sanguin s'accompagne d'une pres- 
sion de filtration réduite dans les lits capillaires. 

‘Toute affection qui inhibe la sécrétion de salivo 
entraîne des difficultés à parler, à avaler et à 
manger. Comme il pout se produire une accumu- 
lation de particules do nourriture en décomposition et 
une prolifération des bactéries, il peut en résulter une 
mauvaise haleine. 


Dents 

Les dents sont logées dans les alvéoles des bords de la 
mandibule et du maxillaire, qui sont recouvertes par los 
gencives, Le rôle des dents dans la transformation de la 
nourriture est évident. Nous mastiquons, ou mâchons, en 
ouvrant at en fermant les mâchoires tout en les déplaçant 
latéralement et en replaçant continuellement les aliments 
entre nos dents à l'aide de notre langue. Au cours de ce 
processus, les dents déchirent et brojent la nourriture et la 
découpent en morceaux plus petits. 


Denture et formule dentaire Ordinairement, vers 
l'âge de 21 ans, deux séries de dents se sont formées: la 
denture primaire et la denture permanente [figure 24.10). 
La denture primaire est constituée de dents temporaires 
appelées dents déciduales (deciduus = qui tombe), ou 
dents de lait. Les premières dents qui apparaissent vers 
l'âge de 6 mois sont les dents incisives centrales infé- 
rieures. D'autres paires de dents viennent s'ajouter à des 
intervalles de 1 à 2 mois jusqu'à l'âge de 24 mois environ, 
soit l'âge auquel les 20 dents de lait sont sorties. 

À mesure que les dents permanentes poussent et se 
développent, les racines des dents de lait se résorbont par 
dessous, ce qui les rend moins solides et les fait tomber 
entre 6 et 12 ans. Généralement, toutes les dents de la 
denture permanente sauf les troisièmes dents molaires 
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FIGURE 24.10 
Dents temporaires et permanentes chez l'humain. L'âge 
approximatif de l'apparition des dents est indiqué entre paren- 
chèses. Comme les mächoires supérieure ec inférieure portent le 
même nombre de dents disposées de là même façon, seule là 
mâchoire inférieure est représentée dans chaque cas. La forme 
de chaque type de dents est montrée à droite. 


sont déjà en place à la fin de l'adolescence. Les troisièmes 
donts molaires, aussi appelées dents de sagesse, appa- 
raissont plus tard, entre 17 ot 25 ans. On compte habituel- 
lement 42 dents dans une série complète, mais il pout 
arriver que les dents de sagesse ne sortant jamais au 
soient absentes. 
Lorqu'une dent reste enchässée dans le maxil- 
laire, on dit qu'elle est incluse. Les dents incluses 
peuvent causer beaucoup de pression et de dou- 
leur et on doit les extraire chirurgicalement. Les dents de 
sagesse sont souvent incluses. æ 

On classe les dents selon leur forme et leur fonction 
en dents incisives, canines, prémolaires et molaires (voir 
la figure 24.10). Les dents incisives, en forme de ciseau, 
servent à couper ou à pincer des morceaux de nourriture. 
Les dents canines, coniques ot semblables à des cracs, 
déchirent et transpercent. Les dents prémolaires (bicus- 
pides) ct les dents molaires ont des couronnes larges 
munies de tubercules arrondis et sont bien adaptées pour 
écraser et broyer. Les dents molaires (littéralement, 


«meules à aiguiser»), qui comportent quatre où cinq 
tubercules, sont particulièrement aptes à broyer, Au cours 
de la mastication, les dents molaires supérieures et infé- 
rieures s'emboîtent les unes dans les autres de façon 
répétée, les tubercules des unes s'imbriquant dans les 
creux des autres, ce qui crée des forces d'écrasement 
énormes. 

La formule dentaire permet d'indiquer de façon 
abrégée le nombre et la position relative des divers types 
de dents dans la bouche. Cette formule s'exprime sous la 
forme d'un rapport entre les dents du haut et celles du bas 
pour la moitié de la bouche. Comme l'autre côté 
image miroir, on obtient la denture totale en multipliant 
la formule dentaire par deux. La denture primaire com- 

es (1), une dent canine (C) ot doux. 


écrit donc la formule dentaire comme suit: 


21, 1C, 2M (mâchoire supérieure) } , {, 
21,10, 2M (mâchoire inférieure) * 2 (20 dents) 


De la même façon, la denture permanente (deux dents 
incisives, une dent canine, deux dents prémolaires (PM) 
et trois dents molaires) s'écrit: 


21, 1C, 2PM, 3M 
21,10, 2PM, 3M 


x 2 (82 dents) 


Structure des dents Chaque dont comporte deux par- 
ties principales: la couronne et la racine (figure 24.11). La 
couronne recouverte d'émail est la partie de la dent visible 
au-dessus des gencives, qui l'entourent comme un col 
serré. L'émail, un matériau acellulaire cassant qui doit 
supporter la force de la mastication, est la substance la 
plus dure de l'organisme, Il est fortement minéralisé par 
des sels de calcium et ses cristaux denses d'hydroxyapa- 
lite (un minéral) sont orientés en colonnes perpendicu- 
laires à la surface de la dent. Les cellules qui élaborent 
l'émail dégénèrent au moment de l'apparition de la dent, 
de sorte qu'il n'en reste plus pour effectuer les réparations, 
Par conséquent, les brèches produites dans l'émail par 
une carie où une fissure ne guérissent jamais et doivent 
être obturées de façon artificielle. 

La racine est la partie de la dent qui ost enchâssée 
dans le maxillaire. Les dents canines, incisives et prémo- 
laires ont une seule racine, bien que les premières dents 
prémolaires supérieures en aient souvent deux. Les deux 
premières dents molaires supérieures ont trois racines et 
les dents molaires inférieures carrespondantes en ont 
deux. Le nombre de racines de la troisième dent molaire 
est variable, mais on trouve le plus souvent une racine: 
unique fusionnée. 

La couronne et la racine sont reliées par une partie 
rétrécie appelée collet de la dent. La surface externe de la 
racine est recouverte d'un tissu conjonctif calcifié, le cé- 
ment, qui fixe la dent au desmodonte, où ligament 
alvéolo-dentaire. Ce fin ligament ancre lui-même la dent 
dans l'alvéole osseuse de la mâchoire; il forme une articu- 
lation fibreuse nommée gomphose (voir p. 236). À l'endroit 
où la gencive entoure la dent, elle s'affaisse pour former 
un sillon peu profond appelé sillon gingival. Chez l'enfant, 
le bord de la gencive adhère fermement à l'émail qui 
recouvre la couronne; mais au fil des années, les gencives 


se rétractent et adhèrent au cément plus sensible qui 
recouvre la partie supérieure de la racine, de sorte que les 
dents semblent s'allonger avec l'âge. 

La dentine, ou ivoire, est une substance semblable au 
tissu osseux; elle est située sous l'émail et forme la plus 
grande partie de la dent. Elle entoure Le cavum de la dent, 
au chambre pulpaire, qui contient un certain nombre de 
structures tissulaires molles (tissu conjonctif, vaisseaux 
sanguins et neurofbres) dont l'ensemble est appelé pulpe 
de la dent, La pulpe de la dent alimente les tissus den- 
‘aires en nutriments et assure la sensibilité de la dent. La 
partie du cavum de la dent qui s'étend dans la racine 
devient le canal de la racine de la dent. À l'extrémité 
proximale du canal se trouve le foramen de l'apex den- 
taire qui permot le passage des vaisseaux sanguins, neuro- 
fibres et autres structures qui pénètrent dans le cavum de la 
dent, Les dents sont desservies par los nerfs alvéolaires 
supérieurs et le norf alvéolaire inférieur, des ramificat 
du nerf trijumeau (voir le tableau 13.2, p. 470), et par 
l'artère alvéolaire supéro-antérieure, l'artère alvéolaire 
supéro-postérieure et l'artère alvéolaire inférieure (les 
deux dernières étant des ramifications de l'artère maxillaire) 
{voir la figure 20.19, p. 727). 

La dentine contient des stries radiales caractéris- 
tiques appelées tubules dentinaires (figure 24.11). Chaque 
tubule est occupé par le prolongement cellulaire allongé 
d'un odontoblaste (littéralement, «germe de dent»), un 
1ype de collule qui sécrète et entretient la dentine. Les 
corps cellulaires sphériques des odontoblastes tapissent 
le cavum de la dent situé immédiatement au-dessous de 
la dentine. La dentine est produite pendant toute la vie 
adulte et envahit peu à peu lo cavum de la dent. La den- 
tine peut aussi so déposer assez rapidement pour com- 
r los dommages infligés à la dent ou la dégradation 


qui s'ensuit sont souvent causés par un coup porté 
à la mâchoire, L'enflure de la région empêche 
l'arrivée du sang à la dent et le nerf mourt. Généralement, 
la pulpe de la dent est infectée par des bactéries peu de 
temps après et doit être enlevée par traitement radiculaire 
{traitement de canal »). Après stérilisation de la cavité et 
remplissage avec un matériau inerte, la dent est obturée. 

L'émail, la dontine et lo cément sont calcifiés et res- 
semblent au tissu osseux, si co n'est qu'ils sont avas- 
culaires. L'émail diffère du cément et de la dentine par le 
fait que le collagène n'en est pas le principal composant 
organique. 


Lésions des dents et des gencives Les 
caries dentaires (caries = pourriture) sont dues à 
une déminéralisation graduelle de l'émail et de 
la dentino sous-jacente, sous l'action de bactéries. Colle 
dégradation commence lorsque la plaque dentaire (pelli- 
cule de sucre, de bactéries et d'autres débris de la cavité 
rale) adhère aux dents. Les bactéries métabolisent les 
sucres emprisonnés et produisent des acides (en particu- 
lier de l'acide lactique) qui dissolvent les sels de calcium 
des dents. Une fais les sels disparus, seule subsiste la 
matrice organique de la dent qui est alors facilement 
igérée par les enzymes protéolytiques que libèrent les 
bactéries. De fréquents brassage et l'utilisation quotidienne 
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1 Quel matériau forme la plus grande partie de la dent? 
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FIGURE 24.11 
Coupe longitudinale d'une dent canine dans son alvéole 
osseuse. 


re permettent d'éliminer la plaque et 
prévenir los dommages. 

La plaque qui n'est pas enlevéo provoque sur les gen- 
cives des effets encore plus graves que la carie dentaire. 
Au fur et à mesure qu'elle s'accumule, elle se calcifie ot 
forme le tartre dentaire, Lorsque cela se produit dans le 
sillon gingival, les joints entre les gencives et les dents 
pouvent s'ouvrir, exposant ainsi les gencives à l'infection. 
Aux premiers stades d'une telle infcction, appelée gingi- 
vite, les gencives deviennent rouges, endolories ot enflées, 
et elles peuvent saigner. La gingivite est réversible si le 
tartre est enlevé; si on la néglige cependant, les bactéries 
finissent par envahir l'os qui entoure les dents, par former 
des poches d'infection et par dissoudre l'os. Cette affec- 
tion plus grave est appelée périodontite. La périodontite 
atteint jusqu'à 95 % des personnes âgées de plus de 85 ans 


ET 
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et est la cause de 80 à 90% des pertes de dents chez les 
adultes, Pourtant la perte de dents n'est pas inéluctabl 
Même les cas avancés de périodontite peuvent être traités 
par un détartrage des dents, le nettoyage des poches infec- 
fées, puis par une incision des gencives en vue de réduire les 
poches infectées suivie d'une antibiothérapie. Ensemble, 
ces traitements atténuent les attaques bactériennes et 
favorisent l'adhérence des tissus voisins aux dents et aux 
os. Une stratégie non chirurgicale et beaucoup moins 
douloureuse est en cours d'essais cliniques ; elle consiste 
à coller temporairement une pellicule imprégnéo d'anti- 
hiotique sur la surface exposée de la racine. Parmi les per- 
sonnes qui ont reçu un traitement local de cette nature, 
81% ont pu éviter l'intervention chirurgicale ou l'extrac- 
tion de la dent. Chez soi, le traitement clinique est suivi 
de mesures visant à éliminer la plaque: elles consistent à 
brosser les dents régulièrement, à passer la soie dentaire 
fréquemment et à effectuer des rinçages au peroxyde 
d'hydrogène. 


Pharynx 


À partir de la bouche, la nourriture passe à l'arrière 
dans l'oropharynx, puis dans le laryngopharyx (voir la 
figuro 24.7), deux passages communs pour la nourriture, 
les liquides et l'air. (Le nasopharynx ne joue aucun rôle 
dans la digestion.) 

L'histologie de la paroi pharyngienne ressemble à 
celle de la cavité orale. La muqueuse contient un épithé- 
lium stratifié squameux résistant à la friction et garni de 
nombreuses glandes productrices de mucus. La muscu- 
louso externe ost formée de deux couches de muscle sque- 
lettique, Les Fibres de la couche interne sont orientées 
longitudinalement ; celles de la couche externe, qui consti- 
tuent les muscles constricteurs du pharynx, encerclent lo 
pharynx comme trois poings placés les uns par-dessus les 
autres (voir la Bgure 10.8, p. 317). Ces muscles propulsent 
la nourriture vers le bas et vers l'asophage par des 
contractions successives. 


Œsophage 


L'æsophage (oisophagos = qui porte ce qu'on mange) est un 
tube musculeux d'environ 25 cm de longueur qui s'affaisse 
lorsqu'il ne propulse pas d'aliments. La nourriture qui 
est passée dans le laryngopharynx est acheminée vers 
l'asophage situé à l'arrière pendant que l'épiglotte ferme 
l'entrée du larynx. 

Comme le montre la figure 24.1, l'æsophage traverse 
le médiastin du thorax à peu près en ligne droite, traverse 
le diaphragme par le foramen de l'œsophage, puis entre 
dans l'abdomen où il débouche dans l'estomac par l'ori- 
fice du cardia. L'orifice du cardia est entouré par le sphinc- 
ter æsophagien inférieur (voir la figure 24.13), qui est un 
sphincter physiologique, c'est-à-dire qu'il fonctionne 
comme une valve mais que la seule trace structurale de sa 
présence est un léger renflement du muscle lisse cireu- 
laire à cot endroit, Le diaphragme, le muscle qui entoure 
ce sphincter, contribue à le maintenir fermé lorsqu'il n'y à 
pas de déglutition. 

Contrairement à la bouche et au pharynx, la paroi de 
l'œsophage comporte les quatre couches principales du 


tube digestif que nous avons décrites aux pages 857-858. 
Elles présentent Les caractéristiques suivantes : 


1. La muqueuse de l'æsophage contient un épithélium 
stratifié squameux non Kératinisé. À la jonction 
æsophage-estomac, l'épithélium œsophagien résis- 
tnt à l'abrasion so transforme brusquement en épi- 
thélium simple prismatique de l'estomac spécialisé 
dans la sécrétion (figure 24.12b). 

2. Lorsque l'æsophage est vide, sa muqueuso ot sa sous- 
muqueuse forment des replis longitudinaux qui 
s'effacent au passage de la nourriture (figure 24.122). 

3. La sous-muqueuse contient des glandes æsopha- 
giennes qui sécrètent du mucus. Lorsque le bol ali- 
mentaire descend le long de l'asophage, il comprime 
cos glandes; celles-ci libèrent alors un mucus qui 
«lubrifie» les parois de l'œsophage pour faciliter lo 
passage de la nourriture, 


4. La musculeuse est formée de muscle squelettique 
dans son tiers supérieur, d'un mélange de muscles 
squelettiques et lisses dans son tiors central et uni 
quement de muscle lisse dans son tiers inférieur. 

5. Au lieu d'une séreuse, l'œsophage comporte une 
adventico fibreuse entièrement constituée de tissu 
conjonetif et qui se fond avec les structures voisines 
sur son chemin. 


La brûlure d'estomac (pyrosis) est une douleur 

rétrosternale rayonnante accompagnée d'une 

sensation de brûlure qui se produit lorsque le suc: 
gastrique (qui est extrêmement acide) reflue dans l'a»so- 
phage et fait ainsi descendre le pH au-dessous de 4 à cot 
endroit. Les symptômes ressemblent tellement à ceux 
d'une crise cardiaque que les personnes qui souffrent 
pour la première fois de brûlures d'estomac se rotrouvent 
parfois à la salle d'urgence de l'hôpital. Los brûlures 
d'estomac se produisent le plus souvent lorsqu'on à trop 
mangé ou trop bu, ou lorsque les organes abdominaux 
sont poussés vers le haut comme chez les personnes très 
obèses et les femmes enceintes, ou bien lorsqu'on court, 
ce qui fait refluer le contenu stomacal vers le haut à 
chaque pas. Il est égalemént commun chez les personnes. 
qui ont une hernie hiatale, une anomalie structurale 
caractérisée par une légère saillie de l'estomac dans la 
cage thoracique, au-dessus du diaphragme. Comme ce 
dernier ne renforce plus le sphincter æsophagien infé- 
rieur, le suc gastrique peut refluer dans l'osophage, sur- 
tout larsque le sujet est couché. En cas de crises fréquentes 
et prolongées, il pout se produire une æsophagite (inflam- 
mation de l'æsophage) et des ulcères æsophagiens. 
Cependant, il est généralement possible d'éviter ces con- 
séquences en s'abstenant de prendre des repas, même légers, 
tard le soir ou en prenant des préparations antiacides. 


Processus digestifs 

qui se déroulent dans la bouche, 
le pharynx et l’æsophage 

La bouche et ses organes annexes contribuent à la plupart 


des processus digestifs (voir le tableau 24.1). La cavité 
orale (1) assure l'ingestion, (2) comme nous le verrons 
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Quelle est la signification fonctionnelle de la modification épithéile ilustrée 
2] dans la partie (b)? 
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(cortint un épthétum 
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FIGURE 24.12 
Structure microscopique de Ia paroi 
de l'æsophage. (a) Coupe transversale 
le l'œsophage montrant les quatre 
runiques (5 x). Cette coupe représente 
là région située près de la jonction avec 


l'estomac, où la musculeuse est formée de 
muscle lisse, (Dans la partie supérieure, 
près de la jonction avec le pharynx, la 
musculeuse est composée de muscle 
squeletque ) (b) Coupe longitudinale de 
1 jonction œsophage-escomac (132 »). 


La flèche montre la transition abrupre 
entre l'éplthélium stracifié squameux de 
l'œsophage (haut) ec l'éphéllum simple 
prismatique de l'estomac (en bas). 


plus loin, elle amorce la digestion mécanique par la mas- 
tication et (3) elle effectue la déglutition, qui marque le 
début de la propulsion. L'amylase salivaire (enzyme de la 
salive) amorce la dégradation chimique des polysaccha- 
rides (amidon et glycogène) en fragments plus petits de 
molécules de glucose liées. (Si vous mâchez un morceau 
de pain pendant quelques minutes, vous lui trouverez un 
goût sucré parce que des sucres seront libérés.) À l'excep- 
tion de quelques médicaments qui sont absorbés à travers 
la muqueuse orale (par exemple la nitroglycérine), il ne se 
produit pratiquement pas d'absorption dans la bouche. 
Contrairement à la bouche, qui assume de nombreuses 
fonctions, le pharynx et l'œxsophage ne sont guère que des 


conduits servant à acheminer la nourriture de la bouche à 
l'estomac. Cette unique fonction digestive de propulsion 
est accomplie lors de la déglutition. 

Nous étudierons la digestion chimique plus loin dans 
ce chapitre, dans la partie consacrée à la physiologie; 
nous ne trafterons donc ici que des processus mécaniques 
de mastication et de déglutition. 
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FIGURE 24.13 
Déglutition. Le processus de dégluciion 
<omparte une étape volonsaire (orale) 
a) et des étapes Involontaires (pharyngo- 
cesophagiennes) (b = e). (a) Au cours de 
l'écape orale, la langue s'élève et pousse 
contre le palais osseux; ce faisant, elle 
pousse le bol alimentaire vers l'oropha 
rynx, où a phase involontaire de Ia déglu 
‘tion commence. (b) Le passage de la 
nourriture dans les voies respiracaires est 
empéché par l'élévation de l'uvule patine 
et du larynx: le relâchement du sphinccer 
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“ssophagien supérieur permec aux alimencs 
de pénétrer dans l'aæsophage. (e) Les 
muscles constricreurs du pharynx se res- 
serrent et poussent les aliments vers 
l'œsophage situé au-dessous; le sphincter 
cssophaglen supérieur se concracce après 
l'entrée des aliments. (d) La nourriture 

e tour le long de l'œsophage et 
jusqu l'estomac par des ondes de con- 
tractions péristaltiques. (e) Le sphineter 
“æsophagien inférieur s'ouvre ec les ali. 
ments entrent dans l'estomac. 


@ 


Mastication 


Lorsque la nourriture pénètre dans la bouche, sa digestion 
mécanique est amorcée par la mastication. Les joues et les 
lèvres closes maintiennent les aliments entra les dents, la 
langue les mélange avec la salive pour les amollir et les 
dents les coupent et les broient en morceaux plus petits. 
La musticution est partiellement volontaire et partielle- 
ment due à des réflexes. Nous la faisons commencer en 
plaçant volontairement de la nourriture dans notre 
bouche et en contractant les muscles qui ferment nos mâ- 
choires, Les mouvements continus des mächoires sont 
commandés par des réflexes d'étirement et par réaction à 
la pression qui stimule des mécanorécepteurs situés dans 
les joues, les gencives et la langue; mais ces mouvements 
peuvent aussi être volontaires. 


QC] 


Déglutition 

Avant que la nourriture passe de la boucho aux autres 
organes, elle doit être compactée en un bol alimentaire 
par la langue, puis avalée. La déglutition est un processus 
complexe résultant de l'activité coordonnée de la langue, 
du palais mou, du pharynx, de l'æsophage et de 22 groupes 
musculaires différents. Elle so produit en deux étapas: 
l'étape arale et l'étape pharyngo-æsophagienne (figure 
2413). 

L'étape orale est volontaire et se déroule dans 
la bouche. À ce stade, nous plaçons le bout de la langue 
contre le palais osseux et nous la contractons pour 
pousser le bol alimentaire dans l'oropharynx (figure 
23.13). Lorsque la nourriture parvient dans le pharynx, 
elle stimule des récepteurs tactiles et échappe à notre 


TABLEAU 24.1 | Vue d'ensemble des fonctions des organes 

Bouche ét I} Ingestion: la nourriure est volomiremenc introduite La bouche sert de réceptacle: 1 plupart des fonctions 
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ces mentaire vers l'estomac, ce qui constitue l'étape invo- fs parle mucus 
loncaire de la dégluciion (pharyngo-cesophagienne) 
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inaîtrise: son mouvement dépend alors uniquement de + 
l'activité réflexe involontaire. : 

L'étape pharyngo-æsophagienne de la déglutition est 
réglée par le centre de la déglutition situé dans Le bulbe 
rachidien et la partie inférieure du pont. Ce centre trans- 
met des influx moteurs aux muscles du pharynx et de 
l'assophage par l'intermédiaire de divers nerfs crâniens, 
eu particulier les nerfs vagues. Comme le montre la figure 
24.13b, une fois que les aliments ont pénétré dans le pha- 
rvax, tous les passages sont fermés sauf la voie à suivre, 
c'est-à-dire le tube digestif: 


La langue ferme la bouche. 
Le palais mou s'élève pour clore le nasapharynx. 

+ Le larynx s'élève de sorte que l'épiglotte couvre son 
ouverture, qui constitue l'entrée des voies respiratoires. 


La nourriture est poussée le long du pharynx en 
direction de l'æsophage par des ondes de contractions 
péristaltiques (figure 24.13c à e). Les aliments solides 
passent de l'aropharynx à l'estomac en quatre à huit 
secondes et les liquides en moins de une à deux secondes. 
Juste avant que l'onde péristaltique (et la nourriture) 
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Quelle modification structurale d'une des tuniques permet à 


l'estomac d'effectuer la digestion mécanique ? 
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Muscle sphincter pique Ant pyirique 
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Anatomie de l'estomac, (a) Anatomie macroscopique interne (coupe frontale). 
(b) Photographie de la surface incerne de l'estomac: remarque les nombreux plis 


gastriques, 


atteigne l'extrémité de l'æsophage, le sphincter æso- 
phagien inférieur se détend par réflexe pour permettre 
l'entrée des aliments dans l'estomac. 

EU Si nous ossayons do parler où d'inhaler tout en 
| avalant, i peut arriver que les divers mécanismes 
El de protection soient court-circuités et que de la 
nourriture pénètre dans les voies respiratoires. Cat événe- 
ment déclenche habituellement le réflexe de toux pour 
tenter d'expulser la nourriture. æ 


ESTOMAC 


Au-dessous de l'asophage, le tube digestif se dilate pour 
former l'estomac (voir la figure 24,1); il s'agit d’un réser- 
voir temporaire où la dégradation chimique des protäines 
commence et où les aliments sont transformés en une 
bouillie crémeuse appelée chyme (khumos = suc). L'esto- 
mac se trouve dans le quadrant supérieur gauche de la 
cavité abdominale, presque caché par le foie et lo dia- 
phragme. Bien qu'il soit retenu aux extrémités (æsophage 
et intestin grêle), il est assez mobile entre les deux. Chez 
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les personnes petites ot corpulentes, il a tendance à être 
placé haut et à l'horizontale (estomac en corne de tau- 
roau); chez les personnes grandes et minces, il est sou- 
vent allongé à la verticale (estomac en forme de}. 


Anatomie macroscopique 


Chez l'adulte, l'estomac a une longueur de 15 à 25 cm, 
mais son diamètre et son volume varient selon la quantité 
de nourriture qu'il contient, Lorsqu'il est vide, l'estomac: 
a un volume d'environ 50 mL et un diamètre à peine 
supérieur à celui du gros intestin, mais il peut contenir 
quelque 4 L de nourriture quand il est vraiment dilaté et 
s'étendre presque jusqu'au bassin! Lorsqu'il est vide, 
l'estomac s'affaisse sur lui-même, sa muqueuse et sa sous 
muqueuse formant de grands plis longitudinaux appelés 
plis gastriques (figure 24.14). 

Les principales régions de l'estomac sont présentées à 
la figure 24.142. Le cardia («près du cœur»), de petite 
taille, est la région entourant l'orifice du cardia par lequel 
la nourriture provenant de l'æsophage pénètre dans 
l'estomac. Le fundus de l'estomac, où grosse tubérosité de 
l'estomac, est la région en forme de dôme qui se niche 
sous le diaphragme et fait saillie au-dessus et à côté du. 
cardie. Le corps de l'estomac est la portion moyenne qui 
se prolonge vers le bas par la partie pylorique en forme 
d'entonnoir. La partie pylorique est formée de l'antre 


pylorique (antrum = caverne), sa portion supérieure large 
qui se rétrécit pour former le canal pylorique ; celui-ci se 
termine par le pylore qui communique avec le duodénum 
portion initiale de l'intestin grêle) ot est fermé par le 
muscle sphincter pylorique (pulôros = portier) qui régit 
l'évacuation gastrique. 

L'ensemble de la face latérale convexe de l'estomac 
est nommé grande courbure de l'estomac et sa face 
médiane concave, petite courbure de l'estomac (figure 
24.142). Deux mésentères appelés omentums, ou épi- 
ploons, partent de ces courbures et ancrent l'estomac aux 
autres organes digestifs ainsi qu'à la paroi de l'abdomen 
{voir la figure 24.30, p. 892). Le petit omentum s'étend du 
foie à la petite courbure de l'estomac, où il se prolonge 
par le péritoine viscéral qui recouvre l'estomac. Le grand 
omentum part de la grande courbure de l'estomac et 
s'étend vers Le bas où il couvre les spirales de l'intestin 
grêle. 1 s'étend ensuite dorsalement et vers le haut (on 
recouvrant au passage la rate) et enveloppe la portion 
transverse du gros intestin; puis il se confond avec le 
mésocôlon, un mésentère dorsal qui relie le gros intestin 
au péritoine pariétal de la paroi abdominale postérieure. 
Le grand omentum est parsemé de dépôts graisseux qui 
lui donnent son apparence de tablier de dentelle rocou- 
vrant et protégeant le contenu de l'abdomen. 11 comprend 
également un grand nombre de nœuds lymphatiques ; 
collules immunitaires et les macrophagocytes de ces 
nœuds oxercont une «surveillance » dans la cavité périto- 
néale et los organes intrapéritonéaux. 

L'estomac est desservi par le système nerveux auto- 
nome. Les neurofbres sympathiques provenant des nerfs 
splanchniques du thorax sont relayéos par le plexus con- 
liaque. Les neurofbres parasympathiques proviennent du 
nerf vague. L'irrigation artérielle de l'estomac est assurée 
par les ramifications (gastrique et splénique) du tronc 
cœliaque (voir la figure 20.21, p. 731). Les veines corres- 
pondantes font partie du système porto hépatique (voir la 
figure 20.26c, p. 741) ot so dévarsent dans la veine parte 
hépatique. 


Anatomie microscopique 


La paroi de l'estomac est formée des quatre tuniques qui 
caractérisent la majeure partie du tube digestif, mais la 
musculeuse et la muquouse gastriques sont modifiées 
pour que l'estomac puisse remplir ses fonctions. En plus 
des couches circulaire ot longitudinale que l'on obsarve 
habituellement, la musculeuse comporte une couche de 
muscle lisse plus profonde dont les fbres sont disposées 
obliquement (figure 24.14a et figure 24.15). Cette disposi 
tion permet à l'estomac non seulement de déplacer la 
nourriture le long du tube digestif, mais aussi de remuer, 
brasser et pétrir les aliments en les brisant physiquement 
en fragments plus petits. 

Le revêtement épithélial de la muqueuse de l'estomac 
est un épithélium simple prismatique entièrement com- 
posé de cellules caliciformes qui produisent un mucus 
protecteur, Ce revêtement lisse est parsemé de millions de 
profondes invaginations appelées cryptes de l'estomac 
(figure 24.15); celles-ci se prolongent jusqu'aux glandes 
gastriques qui sécrètent le suc gastrique. Les cellules qui 
tapissent les parois des cryptes de l'estomac sont généra- 
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lement semblables à celles de la muqueuse, mais les cel- 
lules qui forment les glandes gastriques varient selon les 
régions de l'estomac. Par exemple, les cellules des glandes 
du cardia sécrètent surtout du mucus, alors que colles de 
l'antre pylorique produisent surtout l'hormone de stimu- 
lation appelée gastrine. Les glandes du corps de l'estomac, 
où se passe la plus grande partie de la digestion chimique, 
sont beaucoup plus grosses et élaborent la majorité des 
sécrétions gastriques. Les glandes de ces régions ron- 
ferment divers types de cellules sécrétrices, dont les quatre 
types décrits ci-dessous: 


1. Les cellules à mucus du colle, qui se trouvent dans la 
partie supérieure, ou « callet », des glandes, produisent 
un type de mucus différent de colui qui est sécrété 
par les cellules de l'épithélium superficiel. La fonc- 
tion précise de ce mucus n'est pas encore connus. 

2. Les cellules pariétales, ou cellules bordantes, dissé- 
minées à travers les cellules principales. sécrètent de 
l'acide chlorhydrique et le facteur intrinsèque. Bien 
qu'elles semblent sphériques au microscope optique, 
les cellules pariétales possèdent en fait trois pointes 
portant des microvillosités denses [elles ressemblent 
à des fourches floues). Cette structure présente donc 
une surface énorme qui facilite la sécrétion de H° et 
de CI” dans la lumière de l'estomac. Le HCI rend le 
contenu stomacal extrêmement acide (pH de 1,5 à 
3.5), une condition qui est nécessaire à l'activation de 
la pepsine et lui permet d'agir dans des conditions 
optimales, et qui suffit aussi à tuer de nombrousos 
bactéries ingérées avec les aliments. Le facteur intrin 
sèque est une glycoprotéine qui rend possible, en sa 
liant à elle, l'absorption de la vitamine B,; dans 
l'intestin grôle. 
Les cellules principales produisent le pepsinogène, 
qui est la forme inactive de la pepsine, une enzyme 
protéolytique. Les cellules principales se trouvent 
surtout dans les régions basales des glandes gas- 
triques. Lorsque ces collules sont stimuléos, les pre- 
mières molécules de pepsinogène qu'elles libèrent 
sont activées par le HCI qui se trouve dans la région 
apicale de la glande (figure 24.15c). Cependant, dès 
que la pepsine est présente, lle catalyse elle-même la 
conversion du pepsinogène en pepsine. Ce phéno- 
mène de rétroactivation n'est limité que par la quan- 
tité de pepsinogène. Le processus d'activation se fait 
par libération d'un petit fragment peptidique de la 
molécule de pepsinogène, ce qui modifie sa forme et 
expose ainsi son site actif. Les cellules principales 
semblent également sécréter des quantités relative- 
ment insignifiantes de lipases (enzymes digérant les 
graisses). 

4. Los endocrinocytes gastro-intestinaux libèrent direc- 
tement dans la lamina propria diverses hormones et 
d'autres substances semblables à des hormones. Ces 
substances, parmi lesquelles la gastrine, l'histamine, 
les endorphines (opiacés naturels), la sérotonine, la 
cholécystokinine et la somatostatine, diffusent en- 
suite dans les capillaires sanguins d'où elles exercent 
une action physiologique sur plusieurs organes cibles 
du système digestif (tableau 24.2, p. 878). Comme 
nous le verrons un peu plus loin, la gastrine, en 
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Anatomie microscopique de l'estomac. (a) Tuniques de Ia paroi de l'estomac 
coupe longitudinale). (b) Agrandissement des cryptes de l'estomac. (c) Emplacement 
des cellules pariérales productrices de HCI ec des cellules principales sécrétrices de 


pepsine dans les cryptes de l'estomac. 


particulier, joue un rôle essentiel dans la régulation 
de la sécrétion ot de la motilité gastriques. 


De tout le tube digestif, la muqueuse de l'estomac est 
exposée à des conditions qui comptent parmi les plus 
sévères dans tout le tubo digestif. En effet, le suc gastrique 
est un acide corrosif (la concentration des ions H° dans 
l'estomac peut être 100 000 fois supérieure à ce qu'elle est 
dans le sang) et ses enzymes protéolytiques pourraient 
digérer l'estomac lui-même. Cependant l'estomac. n'est 
pas une simple victime passive d'un environnement aussi 
hostile. Il réagit vigoureusement pour so protéger en pro- 
duisant la barrière muqueuse. Quatre facteurs contri- 
buent à la création de cette barrière: 


12. Uno épaisse couche de mucus riche en bicarbonate se 
formo sur la paroi de l'estomac. 

2. Les cellules épithéliales de la muqueuse sont reliées 
par des jonctions serrées qui empêchent le suc gas- 
rique de se répandre dans les couches de tissus sous- 
jacants. 

3. Au fond des glandes gastriques, où il n'y a pas de 
mucus protecteur, la face externe de la membrane 
plasmique des cellules glandulaires est imperméable 
au HCL. 

4. Los cellules épithéliales de la muqueuse qui sont 
endommagées sont rapidement éliminées et rempla- 
cées par la division de cellules épithéliales indifféren- 
ciées présentes à l'endroit où les cryptes de l'estomac: 


rejoignent les glandes gastriques. L'épithélium super: 
ficiel de l'estomac se renouvelle complètement tous 
les trois à six jours. (Cependant les cellules glande 
res situées au fond des glandes gastriques ont une 
durée de vie beaucoup plus longue.) 


Tout agent qui brise la continuité de la barrière 
gélatineuse formée par la muqueuse provoque 
une inflammätion des couches sous-jacentes de 
la paroi de l'estomac; cette affection est appolée gastrite. 
Une lésion persistante des tissus sous-jacents peut entrat- 
ner des ulcères gastriques, c'est-à-dire des érosions do la 
paroi de l'estomac dont le symptôme le plus douloureux 
est la sensation (projetée dans la région épigastrique) que 
l'estomac est percé et rongé. Cette douleur survient habi- 
tuellement une à trois beures après un repas et s'apaise 
souvent si l'on mange de nouveau. Les ulcères peuvent 
entraîner une perforation de la paroi de l'estomac suivie de 
péritonite et, éventuellement, d'une hémorragie massivo. 

Parmi les facteurs courants pouvant amener une 
prédisposition aux ulcères, on trouve l'hypersécrétion 
d'acide chlorhydrique et l'hyposécrétion de mueus. Pen- 
dant des années, on a attribué les ulcères à des facteurs 
qui font augmenter la production de HCI ou diminuer la 
production de mucus, comme l'AAS (Aspirin), les médi- 
caments anti-inflammatoires non stéroïdiens (ibuprofène), 
le tabagisme, l'alcool, le café et le stress. Bion que l'acidité 
soit effectivement nécessaire à la formation d'ulcères, 
cette condition n'est pas suffisante à elle soulo. I] ost 


maintenant clair que la plupart des ulcères récurrents 
(90%) sont dus à l'activité de Helicobacter pylori. une 
bactérie en forme de tire-bouchon résistante à l'acidité 
qui traverse le mucus pour se fixer sur l'épithélium en 
détruisant la couche protectrice et en laissant ainsi des 
zones découvertes. 11 semble que ces bactéries font leur 
«sale travail » en libérant plusieurs substances chimiques 
parmi lesquelles on trouve (1) l'uréase, une enzyme qui 
dégrade l’urée en CO, ot en ammoniac (qui agit alors 
comme une base et neutralise certains des acides gas- 
tiques Ià où ils se trouvent), (2) une cytotoxine qui 
produit des lésions de l'épithélium de l'estamac et (4) plu- 
Siaurs protéines qui agissent comme des agents chimio- 
tactiques et attirent des macrophagocytes et d'autres cellules 
du système immunitaire dans la région. I « été difficile de 
démontrer cette théorie voulant que les causes soient bac- 
tériennes parce que la bactérie en question est omnipré- 
sante: elle se trouve non soulement chez quelque 70 à 
20% des pationts souffrant d'ulchre ou do gastrite, mais 
également chez un nombre important (plus de 40%) de 
porsonnes saines. Chose encore plus inquiétante, des 
études récentes ant permis da faire un Lien entre cette bac- 
tério at cortains types de cancer de l'estomac. Selon cette 
hypothèse, la présence de la bactérie déclenche une 
réponse immunitaire pouvant mener à l'apparition de 
tumeurs lymphoïdes dans l'estomac. 

Dans les cas d'ulcères colonisés par H. pylori, on cherche 
à tuer les bactéries qui sont enchässées. Un traitement 
d'une à doux semaines aux antibiotiques (si possible avoc 
doux antibiotiques aux effets complémentaires) combiné 
à la prise d'un composé riche en bismuth favorise effica- 
cement la guérison et empêche les rechutes. (Le bismuth 
est l'ingrédiant actif du Pepto-Bismol.) Dans certains cas 
d'ulcdres actifs, on prescrit aussi une substance bloquant 
les récepteurs H, de l'histamine. Dans les cas non infec- 
tieux, les inhibiteurs des récopteurs H: représentent la 
moflleure option. Ces médicaments inhibent la sécrétion de 
HI on empêchant l'histamine d'agir: on utilise la ciméti- 
dine (Tagamot} ou la ranitidine (Zantac). 


Processus digestifs 
qui se déroulent dans l’estomac 


L'astomac contribue à toutes les activités digestives à 
l'exception de l'ingestion et de la défécation. En plus de 
servir de zone de «stockage» des aliments ingérés, il 
poursuit lo travail de démolition entrepris dans la cavité 
orale et dégrade encore plus les aliments, à la fois phys 
quement et chimiquement. Il déverse ensuite le chyme, 
qui est le produit de son activité, dans l'intestin grôle 
selon un rythme approprié. 

La digestion des protéines, amoreée dans l'estomac, 
est pratiquement le seul type de digestion enzymatique 
qui a lieu dans cot organe. La pepsine est la principale 
enzyme protéolytique à être élaborée par la muqueuse de 
l'estomac. Chez l'enfant, cependant, les glandes gas- 
Wiques sécrètent aussi du lab-ferment, une enzyme qui 
agit sur la protéine du lait (caséne) ot la transforme en 
une substance congulée semblable à du lait caillé. Deux 
substances lipasolubles courantes, l'alcool et l'AAS 


Chapitre 24 Le système digestif 873 


LAspirin}, ainsi que certains autres médicaments liposo- 
lubles, traversent facilement la muqueuse de l'estomac 
pour passer dans le sang. Le passage d'AAS ou de grandes 
quantités d'alcool à travers la muqueuse peut provoquer 
des saignements; les personnes souffrant d'ulcères gas- 
triques devraient donc éviter ces substances. 

Bien que la préparation des aliments avant leur arri- 
vée dans l'intestin présente des avantages indéniables, 
l'estomac n'a qu'une seule fonction vraiment vitale: la 
sécrétion du facteur intrinsèque. Le facteur intrinsèque 
rend possible l'absorption par l'intestin de la vitamine 
elle-même nécessaire à la production d'érythracytes 
mûrs. Son absence provoque l'apparition de l'anémie per. 
nicieuse, Ainsi, les personnes qui ont subi une gastrec- 
tomie totale (ablation de l'estomac) peuvent mener une 
vie normale, à part des troubles digestifs mineurs, si on 
leur injecte de la vitamine B,. (Le tableau 24.1, p. 869, 
résume les activités de l'estomac.) 

La digestion chimique et l'absorption seront traitées 
plus loin: nous allons donc compléter ici notre présenta- 
tion des fonctions digestives de l'estomac en nous pon- 
chant sur les événements qui (1) régissent l'activité de 
sécrétion des glandes gastriques et (2) règlent la motilité 
et l'évacuation gastriques, 


Régulation de la sécrétion gastrique 

La sécrétion gastrique est régie par des mécanismes à la 
fois nerveux et hormonaux. Dans des conditions nor- 
males, la muqueuse de l'estomac produit jusqu'à 3 L de 
suc gastrique par jour — un mélange acide si fort qu'il 
peut dissoudre des clous. La régulation nervouso est 
assurée par les réflexes longs (médiation par les nerfs 
vagues) et courts (réflexes entériques locaux). La stimula- 
tion de l'estomac par les nerfs vagues fait augmentor la 
sécrétion de presque toutes ses glandes. (À l'inverso, 
l'activation par les nerfs sympathiques inhibe la sécré- 
tion.) La régulation hormonale de la sécrétion gastrique 
est en grande partie assurée par la gastrine, qui stimule la 
sécrétion d'onzymes et d'acide chlorhydrique elle dépend 
aussi des hormones produites par l'intestin grêle qui sont 
surtout des antagonistes de La gastrine. 

Les stimulus qui ont pour effet d'accroître ou d'inhi- 
ber la sécrétion gastrique proviennent de trois sites — 
l'encéphale, l'estomac et l'intestin grêle: c'est pourquoi 
les trois phases de la sécrétion gastrique sont appelées 
phases céphalique, gastrique ot intestinale (figuro 24.16). 
Cependant les effecteurs sont toujours situés dans l'es- 
lamac et, une fois amorcées, ces lrois phases peuvent se 
dérouler une à la fois ou toutes simultanément. 


1. Phase céphalique (réflexe). La phuse céphalique, où 
réflexe, de la sécrétion gastrique commence avant 
que les aliments pénôtrent dans l'estomac: elle est 
déclenchée par l'arôme, le goût ou l'idée de la nourri- 
ture. Au cours de cetle phase, l'encéphale prépare 
l'estomac à la tâche qu'il devra accomplir, Les influx 
nerveux partent des récepteurs olfactifs et des cali- 
cules gustatifs activés et sont envoyés à l'hypotha- 
lamus qui, à son tour, stimule les noyaux des nerfs 
vagues situés dans le bulbe rachidien; des influx mo- 
fours sont alors transmis par l'intermédiaire des nerfs 
vagues aux ganglions entériques parasympathiques. 
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Létirement de l'estomac et celui des paroi du duodénum n'ont pos les 
mêmes effets sur l'activité de sécrétion de l'estomac. Quels sont ces effets? 
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FIGURE 24.16 


Mécanismes nerveux et hormonaux réglant la libération de suc gastrique. 
Les facteurs de simulation figurent à gauche et les facteurs d'inhibiion, à droite. 


Les neurones entériques postganglionnaires sti- 
mulent à leur tour les glandes gastriques. L'augmen- 
tation de la sécrétion provoquée par la vue ou l'idée 
de la nourriture ne se produit que si nous aimons ou 
désirons cette nourriture, et il s'agit donc d'un réflexe 
conditionné. Lorsque nous sommes déprimés ou 
manquons d'appétit, cette partie du réflexe cépha- 
lique est umoindrie, 

2. Phase gastrique. Lorsque la nourriture atteint l'esto- 
mac, les mécanismes nerveux et hormonaux locaux 
amorcent la phase gastrique pendant laquelle environ 
les deux tiers du suc gastrique libéré sont produits. 
Les stimulus les plus importants sont l'étirement, la 
présence de peptides et la faible acidité. L'étirement 
de l'estomac active les mécanorécepteurs de sa paroi 
et déclenche les réflexes locaux (myentériques) et les 
réflexes longs vaso-vagaux. Dans ce dernier type de 
réflexe, les influx se rendent au bulbe rachidien, puis 


reviennent à l'estomac par les neurofibres des nerfs 
vagues. Les deux types de réflexes déclenchent la libé- 
ration d'acétylcholine (AC), qui accroît encore la 
libération de suc gastrique par les cellules sécrétrices. 

Il est certain que les mécanismes nerveux déclen- 
chés par l'étirement de l'estomac jouent un rôle impor- 
tant; au cours de la phase gastrique cependant, la 
stimulation de l'activité de sécrétion des glandes de 
l'estomac dépend probablement encore plus de la 
gastrine, une hormone. Les stimulus chimiques pro- 
duits par les protéines partiellement digérées (pep- 
tides), la caféine (présente dans les boissons à base de 
cola, le café et le thé) et l'augmentation du pH activent 
directement les cellules sécrétrices de gastrine (cel 
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lules G). Bien que la gastrine déclenche également la 
libération d'enzymes, ses cibles principales sont les 
cellules pariétales sécrétrices d'acide chlorhydrique, 
qui augmentent leur production lorsqu'elles sont 
ainsi stimulées, La présence d'un contenu gastrique 
extrêmement acide (pH inférieur à 2) inhibe la sécré- 
tion de gastrine. 

Lorsque des aliments riches en protéines se 
trouvent dans l'estomac, le pH du contenu gastrique 
augmente généralement parce que les protéines agissent 
comme des tampons qui retiennent les ions H°. Cot 
accroissement du pH stimule la production de gas- 
trine, puis la libération de HCI, ce qui crée alors les 
conditions d'acidité rendant possible la digestion des 
protéines. Plus le repas est riche en protéines, plus la 
sécrétion de gastrine et de HCI est importante. Au 
cours de la digestion des protéines, le contenu sto- 
macal devient de plus en plus acide, ce qui finit par 
inhiber l'action des cellules sécrétrices de gastrine. 
Ce mécanisme de rétro-inhibition contribue au mais 
tien d'un pH optimal pour l'action des enzymes 
gastriques, 

Les cellules G sont aussi activées par les réflexes 
nerveux que nous avons déjà décrits, Les émotions, la 
peur, l'anxiété et tout ce qui déclenche la réaction de 
lutte ou de fuite inhibent la sécrétion gastrique parce 
que la division sympathique du SNA neutralise alors 
l'action de la division parasympathique sur la diges- 
tion (figure 24.16). 

La régulation des collules pariétales sécrétrices 
de HCI ost très particulière et présente de nombreuses 
facottes. Fondamentalement, la sécrétion de HCI est 
stimuléo par trois substances chimiques qui agissent 
toutes par l'intermédiaire de systèmes de seconds 
messagers (Agure 24.17). L'ACh libérée par les nouro- 
fibros parasympathiques et la gastrine sécrétée par Les 
cellules G agissent toutes deux en faisant augmenter 
le taux intracellulaire de Ca”. L'histamine, qui est 
libérée par des collules de la muqueuse de l'estomac: 
(histaminocytes), agit par l'intermédiaire de l'AMP 
cyclique (AMPc). Quand une seule des trois sub- 
stances chimiques se lie à la membrane plasmique 
des cellules pariétales, la sécrétion d'acide chlarhy- 
drique est pou abondante, maïs lorsque les trois se 
fixent simultanément sur les récepteurs correspon- 
dants, la quantité de HCI déversée augmente beau- 
coup. (Comme nous l'avons déjà mentionné, pour 
traiter les ulcères gastriques dus à l'hyperacidité, on 
se sert d'antihistaminiques telle la cimétidine qui se 
lient aux récepteurs H, des cellules pariétales.) Le 
processus de formation de HCI dans les cellules 
pariétales est complexe et jusqu'à présent mal connu. 
Actuellement, il y a consensus sur le fat que les ions 
H° sont activement pompés en direction de la lumière 
de l'estomac contre un très fort gradient de concen- 
tation, Les ions chlorure (CI-) sont aussi envoyés 
dans la lumière en même temps que les ions hydro- 
gène, ce qui maintient l'équilibre électrique à l'inté- 
rieur de l'estomac. Les ions CI” viennent du plasma 
sanguin, alors que les ions H° semblent être produits 
par la dégradation de l'acide carbonique (lui-même 
formé par la combinaison de gaz carbonique et d'eau) 


FIGURE 24.17 
Régulation et mécanisme de sécrétion de HCI. La lison de 
lhistamine, de 1 gastrine et de l'acétylcholine (ACh) aux récep- 
teurs membranaires de Ia cellule pariétale déclenche une série de 
mécanismes intracellhires (par l'inermédiaire de systèmes de 
seconds messagers) qui aboutissent à la sécrécion de HCI dans la 
lumière de l'estomac. Des ions H° et HCOs" (bicarbonate) sont 
produits par la dissociation de l'acide carbonique (H:CO:). Au fur 
et à mesure que les ions H° ec CI sont pompés vers la lumière, la 
pompage du HCOY se fi vers l'espace incerstiil en échange 
d'ions chlorure (CT). 


à l'intérieur de la cellule pariétale (figure 24.17), 
c'est-à-dire: 


CO, + H,0 + H,CO, + H° + HCOÿ 


Au fur et à mesure que H* est pompé vers l'extérieur 
de la cellule et que HCO;" (ion bicarbonate) s'accumule 
dans celle-ci, HCO3- est éjecté à travers la membrane 
plasmique du pôle basal de la cellule dans le sang des 
capillaires. Par conséquent, le sang qui provient de 
l'estomac est plus alcalin que calui qui l'irigue; ce 
phénomène est appelé augmentation de l'alcalinité. 
3. Phase intestinale, La phaso intestinale de la sécrétion 
gastrique a deux composantes, l'une excitatrice et 
l'autre inhibitrice (figure 24.16). La partie excitatrice 
est mise en action lorsque les aliments partiellement 
digérés commencent à entrer dans la partie supé- 
rieure de l'intestin grêle (duodénum). Cet événement 
stimule la libération par les cellules de la muqueuse 
intestinale d'une hormone qui maintient l'activité de 
sécrétion des glandes gastriques. Comme cette hor- 
mone a les mêmes effets que la gastrine, on l'a nom- 
mée gastrine intestinale (entérique). Cependant, les 
mécanismes intestinaux ne stimulent la sécrétion 
gastrique que brièvement. Lorsque l'intestin se trouve 
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tiré par Le chyme (qui contient de grandes quantités 
d'ions H°, de graisses, de protéines partiellement 
digérées et de diverses substances irritantes), la partie 
inhibitrice se déclenche sous la forme du réflexe 
entéro-gastrique. 

Le réflexe entéro-gestrique est en fait un ensemble 
de trois réflexes qui so traduisent par (1) l'inhibition 
des noyaux des nerfs vagues dans Ie bulbe rachidien, 
(2 l'inhibition des réflexes locaux et (3) l'activation 
des neurofibres sympathiques qui resserrent le muscle 
sphincter pylorique et empêchent ainsi l'entrée d'autres 
aliments dans l'intestin grêle, La sécrétion gastrique 
diminue donc. Comme nous le verrons plus en détail 
dans la section suivante, ces «freins» de l'activité 
gastrique protègent l'intestin grêle des dommages que 
pourrait causer une trop forte acidité; ils ajustent éga- 
lement la quantité de chyme présente à un moment 
donné on fonction da la capacité digestive de l'intes- 
tin grêle. 

De plus, les facteurs décrits ci-dessus déclen- 
chent la libération de plusieurs hormones entériques 
regroupées sous le nom d'entérogastranes, dont la 
sécrétine, la cholécystokinine (CKK), le peptide 
intestinal vasoactif (VIP) et le peptide inhibiteur gas- 
trique (GIP). Toutes ces hormones inhibent la sécré- 
tion gastrique lorsque l'estomac est très actif. Elles 
ont aussi d’autres fonctions qui sont résumées au 
tabloau 24.2 (p. 878). 


Motilité et évacuation gastriques 

La musculeuse, qui est constituée de trois couches, produit 
los contractions de l'estomac qui assurent son évacua- 
tion: ces contractions ont aussi pour effet de compresser, 
pétrir, déformer et mélanger continuellement les aliments 
avec le su gastrique pour former le chyme. Dans l'esto- 
mac, les mouvements de brassage sont effectués par un 
type de péristaltisme particulier (dans le pylore, par 
exemple, il est bidirectionnel ot non unidirectionnel); les 
processus de digestion mécanique et de propulsion se 
produisent donc simultanément. 


Réaction de l'estomac au remplissage Bien que 
l'estomac s'étire lorsque de la nourriture y pénètre, la 
pression intarne reste constante jusqu'à ce que le vol 
ingéré attoigne environ 1 L, puis elle s'élève. La stabilité 
rolative de la pression dans un estomac qui se remplit 
résulte de deux facteurs: (1) le rolächement de la muscu- 
lature gastrique sous l'effet d'un réflexe et (2) la plasticité 
des musclos lisses viscéraux. 

Le relâchement par réflexe du muscle lisse du fundus 
et du corps de l'estomac se produit aussi bien par antici- 
pation que par réaction à l'arrivée de nourriture dans 
l'estomac. Le muscle gastrique se détend pendant que la 
nourriture descend dans l'œsophage. Ce relächement 
réceptif est coordonné par le centre de la déglutition du 
tronc cérébral, dont les signaux sont transmis par los nerfs 
vagues, L'estomac se relâche également quand il est étiré 
par l'arrivée des aliments, qui active des mécanorécep- 
tours situés dans la paroi. Ce phénomène, appelé reläche- 
ment d'adaptation, semble résulter de réflexes locaux 
faisant intervenir des neurones sécréteurs de monoxyde 
d'azote (NO). 


La plasticité est la capacité intrinsèque du muscle lisse 
viscéral de produire une réponse contraction-relächement, 
c'est-à-dire de s'étirer sans augmentation marquée de sa 
tension et sans contraction d'expulsion. Comme nous 
l'avons vu au chapitre 9 (p. 291), la plasticité joue un rôle 
portant dans les organes creux tels que l'estomac quil 
doivent servir de réservoirs temporaires. 


Contraction gastrique Après un repas, le péristal- 
tisme commence près du sphincter æsophagien inférieur, 
où il ne provoque que de légères ondulations de la paroi 
gastrique. Mais lorsque les contractions péristaltiques 
s'approchent du pylore, où la musculature stomacale est 
plus épaisse, elles deviennent beaucoup plus puissantes, 
Par conséquent, le contenu du fundus de l'estomac sul 
peu de changements mais les aliments qui se trouven 
au voisinage du pylore sont vigoureusement pétris et 
mélangés. 

La partie pylorique contient environ 30 mL de chyme 
et agit comme un «filtre dynamique»: au cours de la 
digestion, elle ne laisse passer que les liquides et les 
petites particules par l'orifice pylorique, qui est alars 
entrouvert. En général, chaque onde péristaltique qui 
atteint la musculature du pylore «éjecte » ou fait giclor au 
maximum 3 mL de chyme dans l'intostin grêle, Étant 
donné que la contraction ferme le muscle sphincter pylo- 
rique, qui est normalement partiellement relâché, le rosto 
du chymo (environ 27 mL) roflue dans l'estomac où il est 
encore mélangé (gure 24.18) Cotte action de va-et-vient 
a pour effet de dissacier les solides présents dans le 
contenu gastrique. 

L'intensité des ondes péristaltiques de l'estomac pout 
varier considérablement, mais leur fréquence se situe tou- 
jours aux environs de trois par minute. Cette fréquence de 
contraction est déterminée par l'activité spontanée de 
cellules rythmogènes situées au bord de la couche longi 
tudinalo de muscle lisse. On pense que cos cellulos, pout- 
être des cellules non contractiles et semblables à des 
collules musculaires appelées cellules interstitielles de 
Gajal, se dépolarisent et se repolarisont trois fois par 
minute en produisant les ondes cycliques lentes caracté- 

tiques du rythme électrique de base de l'estomac. 
Comme les cellules rythmogènes sont couplées élactri- 
quement au reste du feuillet de muscle lisso par des jonc- 
tions ouvertes, leur «battement» so propage rapidement 
et efficacement à toute la musculeuse, Les cellules rythmo- 
gènes déterminent la fréquence maximale de la contrac- 
tion, mais elles n'amorcent pas les contractions proprement 
dites et ne règlent pas leur intensité. Au lieu de cela, elles 
génèrent des ondes de dépolarisation inférieures au seuil 
d'excitation (infraliminaires), que des facteurs nerveux où 
hormonaux peuvent amplifier (la dépol 
alors le seuil d'excitation]. 

Les facteurs qui accroissent la force des contractions 
gastriques sont aussi ceux qui font augmenter l'activité 
de sécrétion de l'estomac. La déformation de la paroi 
gastrique par les aliments active les mécanorécepteurs 
sensibles à l'étirement ainsi que les cellules sécrétrices 
de gastrine, qui ensemble stimulent le muscle lisse de 
la paroi et font ainsi augmenter la motilité gastrique. 
Par conséquent, plus l'estomac contient de nourriture, 
plus les mouvements de mélange et d'évacuation sont 


piorique 
fermé 


FIGURE 24. 
Les ondes péristaltiques agissent sur- 
cout sur la partie inférieure de l'esto- 
mac, où elles brassent le chyme et le 
font passer dans l'orifice pylorique. 


(a) Les ondes péristaiques se déplacent 
vers le pylore. (b) Les mouvements de 
péristalisme les plus forts et le brassage 
le plus vigoureux se produisent près du 
pylore.(c) L'extrémité pylorique de 
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l'estomac agit comme une pompe qui 
déverse de petces quancités de chyme 
‘ans le duodénum tour en faisant refluer 
La plus grande parte de son contenu dans 
l'estomac, où le brassage se poursuit. 


vigoureux (dans une certaine limite), comme nous allons 
le voir ci-dessous. 


Régulation de l'évacuation gastrique En général, 
l'estomac se vida complètement en moins de quatre heures 
après un repas. Cependant, plus le repas est copieux (plus 
l'estomac est étiré) et plus il est liquide, plus l'estomac se 
vide rapidement. Les liquides le traversent rapidement; 
les solides y rostont plus longtemps, jusqu'à ce qu'ils 
sofont bien mélangés avec le suc gastrique et liquéfiés. 

La vitesse d'évacuation de l'estomac dépond autant, 
sinon plus, du contenu du duodémum que de ce qui se 
passo dans l'astomac lui-même. L'estomac et le duo- 
<lénum agissent en tandem de façon à fonctionner en deçà 
do leur capacité maximale, Lorsque le chyme pénètre 
dans le duodénum, les récepteurs de la paroi duodénale 
réagissent aux signaux chimiques et à l'étirement: ils 
déclenchont alors le réflexe entérogastrique et les méca- 
nismes hormonaux (entérogastrones) décrits plus haut. 
Ces mécanismes réduisent la force des contractions du 
pvlore, co qui empâche le duodénum de se remplir encore 
plus, ot ils inhibent la sécrétion gastrique (figure 24.19). 

En général, un repas riche en glucides passe rapide- 
ment dans le duodénum, alors que les graisses forment 
un couche huileuse sur le chyme et sont digérées plus 
lentement par les enzymes intestinales. Lorsque le chyme 
qui pénètre dans le duodémum est riche en graisses, la 
sourriture peut demeurer dans l'estomac pendant six 
haures ou plus. 

Le vomissement st une expérience désagréable 
due à l'évacuation du contenu gastrique par une 
voie autre que la voie normale. De nombreux fac- 
teurs peuvent contribuer à ce phénomène, mais il est le 
lus souvent provoqué par un étirement extrême de l'esto- 
mac ou de l'intestin, ou bien par la présence dans ces 
organes d'agents irritants comme des toxines bactériennes, 
une quantité excessive d'alcool, des aliments épicés où 


Présence de chyma gras, hyperonique 
‘ou acide dans la duogénum 


FIGURE 24.19 


Facteurs nerveux et hormonaux inhibant l'évacuation 
gastrique. Ces mécanismes de régulation font en sorte que là 
nourriure sera bien liquéfiée dans l'estomac, et ils empêchent là 
surcharge de l'incestin grêle. 


Muqueuse de l'estomac Aliments (en particulier les _ Estomac Stimule a sécrétion des 
protéines partiellement glandes gastriques; les effets 
digérées) présents dans les plus marqués concernent, 
l'estomac (simulation la sécrétion de HCI 
chimique): acéylcholine Stimul l'évacuation de 
Hibérée par les neurofibres l'estomac 
Stimule la contraction des 
muscles lisses de l'incestin 
Détend a valve iléo-cæcale 
Stimule les mouvements de 
masse 
Aliments dans l'estomac Déclenche Ia contraction des 


Sérotonine Muqueuse de l'estomac 


muscles lisses de l'estomac 
Histamine Muqueuse de l'estomac Aliments dans l'estomac Estomac + Stimule la libération de HCI 
par les cellules pariétales 
Somatostatine Muqueuse de l'escomac; Aliments dans l'estomac; Estomac + Inhibe la sécrétion gastrique 
muqueuse du duodénum scimulation par les neuro de toutes les substances; 
fibres du système nerveux inhibe a motlité ec l'évacus- 
sympathique sion gastriques 
Pancréas + Inhibe la sécrétion 
Incesün grêle + Diminue l circulation san- 


guine dans Le tube digestif et 
inhibe ainsi l'absorption 
intestinale 


Vésicule bilaire + Inhibe Ia contraction de 
l'organe et la libération de la 
bile 

Gastrine entérique | Muqueuse du Alments acides partielle Estomac + Simule les glandes ec la 
duodénum ment digérés dans le motlté gastriques 
duodénum 
Sécrétine Muqueuse du ‘Chyme acide (aussi Estomac + Inhibe la sécrétion et à morlité 
duodénum protéines partiellement gastriques au cours de la phase 
digérées, graisses liquides æastrique de la sécrétion 
Hypertoniques et hypoto- … Pancréas + Accro la sécrétion du suc 
niques, agents irrianes pancréatique riche en ions 
présents dans le chyme) bicarbonate; porentialise 
l'action de la CCK 
AAccroït la production de bile 
Cholécystokinine | Muqueuse du Chyme gras en particulier, Potentilise l'action de la 
(CCK) duodénum mais aussi protéines sécrétine sur ces organes 
partiellement digérées Accro la production de sue 
pancréatique riche en enzymes 
Stimule la contraction de 
l'organe et l'expulsion de Ia 
ile qui y est emmagasinée 
Reläche le sphincter pour 
permettre l'entrée de la bile 
et du suc pancréatique dans le 
duodénum 
Peptide inhibieur | Muqueuse du Chyme gras ou contenant Inhibe la sécrétion ec la mot 
æastrique (GIP)? duodénum du gucose lié de l'estomac au cours de 
Ia phase gastrique 
Peptide intestinal Muqueuse du Chyme contenant des Duodénum + Stimule la sécrétion de 
vasonctf duodénum alimencs partiliemenc tampons: dite les capillaires 
digérés intestinaux 

Estomac + Inhibe a production de HCI 

+ Détend les muscles lisses de 
lincesün 


* À l'exception de a somatostaine, tous cos polypoptides stimilent aussi I croissance des organes sur lesquels il agissent (particulièrement 
de a muquus 
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peptide inslinotropique gastrique» parc qu'il stimule La Hbération d'insuline à partir des lots pancréatiques, 


certains médicaments. Les influx sensoriels provenant 
des zones irritées atteignent le centre du vomissement 
situé dans le bulbe rachidien, où ils déclenchent un cer- 
tain nombre de réponses motrices. Les muscles squelet- 
tiques de la paroi abdominale et le diaphragme se con- 
tractent et font augmenter la pression intra-abdominale, le 
sphincter axsophagien inférieur se détend et le palais mou 
s'élève pour fermer les voies nasales. Le contenu de l'esto- 
mac: (et parfois du duodénum) est alors poussé vers le 
but, passe par l'esophage ot le pharynx et sort par la 
bouche. Avant de vomir, la personne est habituellement 
pâle est prise do nausée et salive. Des vomissements exces- 
sifs peuvent provoquer une déshydratation et risquent 
d'affecter gravement l'équilibre électrolytique et acido- 
basique de l'organisme. Les vomissements font perdre de 
grandes quantités d'acide chlorhydrique que l'estomac 
tend à remplacer, co qui rend le sang alcal 


INTESTIN GRÊLE 
ET STRUCTURES ANNEXES 


C'est dans l'intestin grêle que les nutriments sont finale- 
ment préparés en vue de leur transport vers les cellules de 
l'organisme. Cette fonction vitale ne peut toutefois 
s'accomplir sans les sécrétions du foie (bile) et du pan- 
créas (enzymes digestives). Nous étudierons donc aussi 
cos organes essontiels dans la présente suction. 


Intestin grêle 
L'intestin grêle est le principal organe de la digestion. 


C'est dans ses méandres que se termine la digestion et que 
s0 produit pratiquement toute l'absorption. 
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FIGURE 24.20 

Duodénum de l'intestin grêle et 
organes connexes. (a) Plusieurs conduits 
en provenance du pancréas, de la vésieule 
bilaire et du foie convergent vers le duo- 


dénumn et se déversent dans celui-ci. À 
l'exception des conduits biaires, ces 
structures son toutes inférieures à 
l'estomac. (b) Phocographie du duo 
dénum, du pancréas et de certains. 
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Anatomie macroscopique 


L'intestin grêle est un tube aux formes compliquées qui va 
du muscle sphincter pylorique, dans la région épigas- 
trique, à la valve iléo-cæeale située dans la région iliaque 
droite, où il rejoint le gros intestin (voir la figure 24. 
C'est la partie la plus longue du tube digestif mais son di 
mètre n'est que de 2,5 em environ. [l mesure de 5 à 7 m de 
long dans un cadavre mais sa longueur n'est que de 2 m 
chez une personne vivante à cause du tonus musculaire, 
L'intestin grêle comprend trois segments: le duodé- 
um, qui est surtout rétropéritanéal, puis le jéjunum et 
um, des organes intrapéritonéaux. Ces trois segments 
se distinguent entre eux par la structure histologique de 
leur muqueuse. Le duodénum (littéralement, « d'une lon- 
gueur de douze doigts»), qui s'incurve autour de la tête 
du pancréas (voir la figure 24,20), a une longueur de 25 em 
environ. Bien que ee soit le segment le plus court de 
l'intestin, c'est aussi celui qui a les caractéristiques les 
plus intéressantes. Les conduits qui apportent la bile du 
foie et le suc pancréatique en provenance du pancréas se 
rejoignent près du duodénum, où ils forment un bulbe 
appolé ampoule hépato-pancréatique, ou ampoule de 
Vater: celle-ci s'ouvre dans le duodénum par la papille 
duodénale majeure, ou grande caroncule, en forme de 
volcan (voir la figure 24.20). L'écoulement de la bile et du 
suc pancréatique est réglé par le muscle sphincter de 
l'ampoule hépato-pancréatique, ou sphincter d'Oddi 
Le jéjunum (littéralement, « à jeun ») mesure environ 
2,5 m de long et s'étend du duodénum à l'iléum. L'iléum, 
ou iléon (eilein = enroules) d'une longueur d'environ 3,6 m, 
débouche dans le gros intestin à la hauteur de la valve 
éo-cæcale. Le jéjunum et l'iléum sont accrochés comme 
des chapelots de saucisses dans la partie inférieure et 
moyenne de la cavité abdominale, et ils sont suspendus à 


organes adjacents siués dans Ia partie 
postérieure de l'abdomen, (L'estomac et 
une grande partie du foie ont êté enlevés) 
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El Qu'est-ce qu'un vaisseau chylifère et quelle est sa fonction? 
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FIGURE 2421 


Modifications structurales de l'intestin grêle qui accroissent sa sur- 
face pour la digestion et l'absorption. (a) Agrandissement de quelques 
plis circulaires montrant les vilosicés en forme de doigt qui leur sont associées. 
b) Vue schématique de la structure d'une vilosié. (c) Deux cellules absor- 
bantes qui présentent des microvllosités sur leur face libre (apicae). (4) 


Microviostés 


Glande 


Celles 
calilormes 


Photomierographie de la muqueuse de l'icestin grêle montrant les vilestés 
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la paroi abdominale postérieure par un mésentère en forme 
d'éventail (voir la figure 24.30). Les parties les plus dis- 
tales de l'intestin grêle sont entourées par le gros intestin. 
Les neurofbres qui desservent l'intestin grêle sont les 
neurofibres parasympathiques issues des nerfs vagues et 
les neurofbres sympathiques issues des nerfs splanch- 
niques du thorax, qui sont toutes relayées par le plexus 
mésentérique supérieur (et solaire). L'irrigation artérielle 
provient essentiellement de l'artère mésentérique supé- 
rieure (voir p. 731). Les veines suivent un trajet parallèle 
à celui des artères, et la plupart d'entre elles se déversent 
dans la veine mésentérique supérieure, d'où le sang riche 
en nutriments provenant de l'intestin grêle passe dans la 
veine parte hépatique (voir p. 741) qui l'apporte au foie. 


“ursonu 20d 5359 
osqo sas sep smuod ou 0394 mb snbnoydiuf nosssA un 3532 


C] 


Anatomie microscopique 


Modifications facilitant l'absorption L'intestin grêle 
est parfaitement adapté à sa fonction d'absorption des 
nutriments. Sa seule longueur lui donne déjà une très 
grande surface d'absorption, et ses parois possèdent trois 
types de modifications structurales qui accroissent énor- 
mément cette surface: les plis circulaires, les villosités 
intestinales et les microvillosités. On a évalué la surface 
de l'intestin à environ 200 m° (l'équivalent de la super. 
ficie totale des planchers d'une maison de deux étages)! 
La majeure partie de l'absorption se passe dans la portion 
proximale de l'intestin grôle, et ces modifications sont 
moins accentuées vers l'extrémité distale de cet organe. 
Les plis circulaires, ou valvules conniventes, sont 
des replis profonds et permanents de la muqueuse et de la 
sous-muqueuse (figure 24.218). ls sont hauts de près d'un 
centimètre et forcent le chyme à tourner sur lui-même à 


l'intérieur de la lumière; cola a pour effet de mélanger 
continuellement le chyme avec le suc intestinal et de 
ralentir son mouvement tout en permettant l'absorption 
complète des nutriments. 

La muqueuse présente des saillies digitiformes d'une 
hauteur de plus d'un millimètre, les villosités intesti- 
males, qui lui confèrent son aspect duveteux rappelant 
celui d'une serviette épange (figures 24.21b et 24.22). Les 
cellules épithéliales des villosités sont surtout des cel- 
lules prismatiques absorbantes, Au cœur de chaque 
sité se trouvent un réseau dense de capillaires sanguins et 
un capillaire lymphatique modifié (élargi) appelé vais- 
seau chylifère. Les nutriments digérés diffusent à travers 
les cellules épithéliales et passent dans les vaisseaux san- 
guins et le vaisseau chylifère. Dans le duodénum (portion 
de l'intestin où l'absorption est la plus intense), les villo- 
sités sont de grande taille et en forme de feuille, puis elles 
deviennent plus étroites et plus courtes le long de l'intes- 
tin grêle. Chaque vilosité contient une « bande » de muscle 
lisse qui lui permet de se contracter et de s'allonger alter- 
nativement, Ces pulsations (1) accroissent le contact entre 
la surface de la villosité et le «bouillon» de nutriments 
contonu dans la lumière intestinale (ce qui rend l'absorp- 
tion plus efficace) et (2) font circuler la lymphe dans les 
vaisseaux chylifères. 

Les microvillosités sont de minuscules saillies for- 
mées par la membrane plasmique des cellules absor- 
bantes de la muqueuse; elles donnent à la surface de la 
muqueuse une apparence duveteuse et on les appelle col- 
lectivement bordure en brosse (figures 24216 et 24,22b). 
En plus d'augmenter la surface d'absorption, la mem- 
brane plasmique dos microvillosités porte dos enzymes 
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nommées enzymes de la bordure en brosse, qui effec- 
tuent les dernières étapes de la digestion des glucides et 
des protéines dans l'intestin grêle, 


Histologie de la paroi Bien que. à première vuo, les 
divers segments de l'intestin grêle se ressemblent beau- 
coup, ils sont très différents par leur anatomie interne ot 
microscopique. On y retrouve les quatre tuniques qui 
caractérisent le tube digestif, mais la muqueuse et la saus 
muqueuse sont modifiées en fonction de la position rela- 
tive de l'intestin dans les voies digestives (air la figure 
24.21b). 

Lépithélium de la muqueuse est un épithélium simple 
prismatique composé en grande partie de cellules absor- 
bantes liées entre elles par des jonctions serrées et pour- 
vues de très nombreuses villosités. Il présente aussi de 
nombreuses cellules caliciformes sécrétrices de mucus et, 
dispersées parmi les autres cellules, des endocrinocytes 
gastro-intestinaux (sécréteurs d'entérogastrones). 

Entre les villosités, la muqueuse est parsemée de 
dépressions (ouvertures) qui conduisent à des glandes 
intestinales tubulaires appelées glandes intestinales de 
l'intestin grêle, ou glandes de Lioberkühn. Les cellules 
épithéliales qui garnissent ces glandes sécrètent le suc 
intestinal, un mélange aqueux de mucus qui sert à trans- 
porter les nutriments du chyme on vue de leur absorp- 
tion. Au fond de ces glandes se trouvent des cellules 
sécrétrices spécialisées, les cellules de Paneth. Ces cel- 
lules libèrent le Jysozyme, une enzyme antibactérionne 
qui protège l'intestin grêle contre certaines bactéries. Le 
nombre de glandes diminue le long de l'intestin grôle, 
mais colui des cellules caliciformes augmente. 
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Photographies en fausses couleurs des vilosités et des microvillosités de 
l'intestin grêle prises au microscope électronique à balayage. (a) Vilosicés 
{110 x). Sur les crères des vilosicés, on aperçoir des cellules mortes en cours de 
‘esquamation qui sont colorées en jaune et en orange. (b) Microviloscés des cellules 
sbsorbantes. Les mieravilosités apparaissent comme des projections rouges formées 
par là surface des cellules absorbantes. Les aches jaunes sont des granules de mucus 
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11 semble que les divers types de cellules épithéliales 
prennent naissance à partir de cellules souches à division. 
rapide situées au fond des glandes et qu'elles migrent gre- 
duellement le long des villosités, au sommet desquelles 
elles sont éliminées. C'est ainsi que l'épithélium des villo- 
sités se renouvelle tous les trois à six jours. Ce renouvol- 
lement rapide des cellules épithéliales intestinales (ot 
gastriques) revêt une certaine importance tant sur lo plan 
clinique que sur le plan physiologique. Les traitements 
anticancéreux comme la radiothérapie et la chimiothé- 
rapies'attaquent aux cellules de l'organisme qui se divisent 
le plus rapidement. Ils tuent les cellules cancéreuses, 
mais détruisent aussi presque entièrement l'épithélium 
du tube digestif, ce qui provoque des nausées, des voi 
sements ot de la diarrhée. 

La sous-muqueuse se caractérise par la présence de 
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des follicules lymphatiques individuels et des follicules 
lymphatiques agrégés, ou plaques de Peyer. Le nombre de 
follicules lymphatiques agrégés augmente vers l'extrémité 
de l'intestin grôle parce que le gros intestin contient une 
Mi énorme de bactéries qui ne doivent pas avoir accès 
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ner, se retrouvent uniquement dans la sous-muqueuse 
duodénale, Ges glandes (vor la figure 24.21b) produisent 
un mucus alcalin (riche en bicarbonate) qui neutraliso le 
chyme acide provenant de l'estomac. Lorsque cette bar- 
rire muqueuse est insuffisante, la paroi intestinale 
s'érode et il en résulte des ulcères duodénaux. 

La musculeuse est typique et formée de deux couches. 
À l'excoption de la plus grande partie du duodénum, qui 
est rétropéritonéale et possède une adventice, la surface 
externe de l'intestin est recouverte du péritoine viscéral 
(sérouse). 


Suc intestinal 
composition et régulation 


Les glandes intestinales sécrètent normalement de 1 à 2 L 
de suc intestinal par jour. Le principal stimulus qui 
déclenche la production de ce liquide est l'étirement ou 
l'iritation de la muqueuse de l'intestin grêle par un chyme 
hypertonique ou acide. Normalement, le suc intestinal est 
légèrement alcalin (son pH se situe entre 7,4 et 7,8) et iso 
tonique avec le plasma sanguin. Il est surtout composé 
d'eau mais contient également un mucus sécrété par les 
glandes duodénales et les cellules caliciformes de la 
muqueuse. Le suc intestinal est relativement pauvre en 
enzymes parce que la majeure partie des enzymes intesti- 
nales sont liées aux membranes des micravillosités (bo- 
dure en brosse]. 


Foie et vésicule biliaire 


Le foie et la vésicule biliaire sont des organes annexes 
associés à l'intestin grêle. Le foie, l'un des organes les 
plus importants de l'organisme, assure de nombreuses 
fonctions métaboliques et régulatrices. Cependant, sa 
seule fonction digestive est la production de bile, qui est 
RE 


tant ainsi l'action des enzymes digestives. Nous donnerons 
une description de la bile et du processus d'émulsifica- 
tion lorsque nous aborderons la digestion et l'absorption 
des lipides plus loin dans ce chapitre. Le foie transforme 
aussi le sang veineux chargé de nutriments qui vient des 
organes digestifs, mais il s'agit 1à d'une fonction métabo- 
lique plutôt que digestive. (Les fonctions métaboliques du 
foie sont décrites au chapitre 25.) La vésieule biliairo ost 
un organe qui sert principalement à emmagasiner la bile. 


Anatomie macroscopique du foie 

Le foie, un organe rougeâtre et riche en sang, est la plus 
grosse glande de l'organisme, et sa masse s'élève à envi- 
son 1,4 kg chez l'adulte moyen. Il occupe la plus grande 
in des régions hypochondriaque droite et épigastrique. 


elsllend lusloi À drole ul gi de no mas 


corps. I] est placé sous le diaphragme et se trouve 
presque entièrement derrière Les os formant la paroi de la 
cavité thoracique, qui le protège dans une certaine 
mesure (voir les figures 24.1 et 24.236). 

On divise généralement le foie en quatre lobes. Lé 
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fondo isuro (Rgure 24.23). Le labo caudé, Le plus pos- 
térieur, ot le lobe carré, situé sous le lobe gaucho, sont 
visibles lorsqu'on examine le foie de dessous (figure 
24.23b). Le ligament falciforme du foie, un mésontère, 
sépare les lobes droit et gauche et suspend le foie au din- 
phragme et à la paroi abdominale antérieure (voir aussi la 
figure 24.30a et d, p. 892). Le ligament rond du foie, qui 
est un vestige fbreux de la veine ombilicale du fœtus, suit 
le bord inférieur libre du ligament falciforme (figures. 
24.23 et 24,30a). À l'exception de sa partie supérieure (la! 
face nue), qui est fusionnée avec le diaphragme, le foie ast 
complètement enfermé dans une séreuse (le péritoine vis- 
céral). Comme nous l'avons déjà mentionné, le petit 
omentum, un mésentère dorsal (voir la figure 24.30b), relie 
le foie à la petite courbure de l'estomac. L'artère hé] 
tique et la veine porte hépatique, qui pénètrent dans le 
foie à la hauteur du hile du foie, ainsi que lo conduit 
hépatique commun, qui s'oriente vers le bas en sortant 
du foie, passent tous dans le petit omentum. La vésicule 
biliaire est située dans une fossette sur la face inférieure 
du lobe droit du foie (figure 24.23). 

La façon traditionnelle de diviser le foie on lobes. 
Lexposée ci-dessus) a été critiquée parce qu'elle se fonde sur 
des caractéristiques superficielles de cet organe, comme 
la position du ligament rond et du ligament falciforme. 
Certains anatomistes pensent qu'on devrait définir les 
lobes du foie selon les secteurs desservis par les conduits 
hépatiques gauche et droit. Ces deux secteurs sont déli- 
mités par un plan passant par le sillon de la voine cave. 
inférieure et par l'emplacement de la vésicule biliaire 
{voir la Bgure 24.23b). La région située à droite de ce plan 
constitue le lobe droit et celle située à gauche constitue le 
lobe gauche. Selon cette perspective, les lobes carré et 
caudé, de petite taille, font partie du lobe gauche, 
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FIGURE 2423 
Anatomie macroscopique du foie humain. (a) Vu: 
(b) Face postéro-inférieure (viscérale) du foie. 
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0 vide la vésicule bilis 
le conduit cholédoque (figure 24.20). 


: l'union des deux conduits forme 


Anatomie microscopique du foie 

Le foie est formé d'unités structurales et fonctionnelles de 
la grosseur d'un grain de sésame et appelées lobules hépa- 
tiques (figure 24.24). Chaque lobule est une structure à 
peu près hexagonale (six côtés) constituée de travées de 
cellules, les hépatocytes, qui sont placées comme des 
briques dans un mur. Les travées d'hépatocytes sont 
orientées radialement vers l'extérieur et partent d'une 
veine centrale du foie qui suit l'axe longitudinal du lobulo. 
Pour obtenir un « modèle » grossier d'un lobule hépatique, 
ouvrez un livre de poche épais jusqu'à ce que les deux 
couvertures se touchent dos à dos: les pages représentent 
los travéos d'hépatocytes et le cylindre creux formé par le 
dos du livro roprésante la veine centrale du foie. 

Si vous gardez à l'esprit que la principale fonction du 
foic est de filtrer ot de traiter le sang chargé de nutriments 
qui lui parvient, la description de son anatomie qui est 
faite ci-dessous ne devrait poser aucune difficulté. À 
chacun des six coins du lobule se trouve un espace inter- 
lobulaire (espace porte) composé de trois structures fonda- 
mentales toujours présentes: une branche de l'artère 
hépatique (artériole porte qui achemine au foie un sang 
artériol riche en oxygène), une branche de la veine porte 
hépatique (veinule porte qui achemine un sang veineux 
chargé de nutriments en provenance des viscères diges- 
tits) et un conduit biliaire interlobulaire. Les sinusoïdes 
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passent entre les travées d'hépatocytes. Le sang de la 
veine porte hépatique ot de l'artère hépatique traverse les 
sinusoïdes à partir do l'espace interlobulaire et so déverse 
dans les veines centrales du fois. De là, il est acheminé 
aux voines hépatiques qui drainent le foie et se déversent 
dans la veine cave inférieure. 

L'intérieur des sinusoïdes du foie renferme des macro- 
phagocytes stellaires, où cellules de Kupffor, en forme 
d'étoile (voir la figure 24.244); sur le passage du sang, ces 
cellules le débarrassent des débris tels que les bactéries ot 
les globules sanguins usés. Les hépatocytes sont des cel- 
lules polyvalentes : en effet, en plus de produire la bile, 
{) ils font subir diverses transformations aux nutriments 
transportés par le sang (par exemple, ils emmagasinent le 
glucoso sous forme de glycogène et utilisent les acides 
aminés pour synthétiser les protéines plasmatiques): 
(2) ils emmagasinent les vitamines liposolubles ; et (3) ils 
jouent un rôle important dans la détoxifcation: par exemple 
ils débarrassont le sang de l'ammoniac, qu'ils conver- 
tissent en urée (voir le chapitre 25). Grâce à l'action des 
hépatocytes, le sang contient moins de nutriments quand 
il sort du foie que quand il y entre. 

La bile sécrétée par les hépatocytes circule dans de 
minuscules conduits, les canalicules biliaires, qui passont 
entre les hépatocytes adjacents en direction des conduits 
biliaires situés dans les espaces interlobulaires (voir la 
figure 24.244). Notez que le sang et la bile circulent en 
sens opposé dans le lobule hépatique. La bile qui entre 
dans les conduits biliaires finit par quitter le foie par le 
conduit hépatique commun, qui l'apporte au duodénum. 


L'hépatite, ou inflammation du foie, est le plus, 
souvent causée par une infection virale. Jusqu'à 
présent, on a recensé six virus de l'hépatite (dést= 
gnés par les lettres À à F). Deux d'entre eux (A et E) sont 
transmis par voie entérique et produisent des infections 
généralement limitées. Les virus transmis par le sang 
{notamment B, C et D) sont liés à l'hépatite chronique et à) 
la cirrhose du foie (voir plus loin). Le virus de l'hépatite D 
est un mutant qui a besoin du virus B pour devenir infec- 
tieux. À l'heure actuelle, on ne sait pas grand-chose du 
virus F. 

Aux États-Unis, plus de 40% des cas d'hépatito sont 
dus au virus B qui peut se transmettre par les transfusions 
sanguines, les aiguilles contaminées et les relations 
sexuelles. Lhépatite B est une maladie gravo on soi, mais. 
elle représente une menaco encore plus grave, à savoir un! 
risque élevé de cancer du foie, L'hépatite À, qui comptes 
pour environ 32% des cas, est une formo plus bénigne de 
la maladie que l'on observe souvent dans los gardories. 
Elle se transmet par les aliments contaminés par les caux 
usées, les coquillages crus et l'eau, ainsi que par les objets 
qui sont portés à la bouche après avoir été contaminés par: 
des excréments; c'est la raïson pour laquollo on demande 
aux employés de restaurant de se récurer les mains après. 
être allés aux toilettes. L'hépatite C, qui se transmet de là 
même façon, donne lieu à des épidémies causées par 
l'eau, surtout dans les pays en voie de développament. 
Elle est relativement raro aux États-Unis, Les vaccins pro- 
duits à l'aide de levures permettent de prévenir ou de: 
traiter l'hépatite A et B de façon très efficace. L'hépatite G, 
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l'aide d'une association médicamenteuse (la prodnisono, 
un corticostéroïde immunodépresseur, et l'interféron, 
obtenu par génie génétique). 

Les causes non virales de l'hépatite aiguë com- 
prennent les médicaments toxiques et l'empoisonnement 
par des champignons sauvages. 

La cirrhose (kirros = roux) est une inflammation chro- 
nique diffuse et progressive du foie habituellement 
causéo par l'alcoolisme ou une hépatite chronique grave. 
Les hépatocytes affectés par l'alcool ou endommagés s0 
régénèrent (à un rythme plus rapide pour les hépatocytes 
voisins des espaces interlobulaires d'où vient le sang que 
pour ceux situés près de la veine centrale); cependant 
la régénération du tissu conjonctif (cicatriciel) est on- 
core plus rapide. Le foie dovient alors fibreux et son acti- 
vité ralentit. Le tissu cicatriciol init par rétrécir, ce 
qui gêne le débit sanguin dans l'ensemble du système 
porte hépatique et entraîne une hypertension portale. 
Heureusement, certaines veines du système porte forment 
des anastomoses avec celles qui se déversent dans les 
veines caves (anostomose porto-cave), mais les veines 
ainsi constituées sont de petite taille et ont tendance 
à éclater lorsqu'elles doivent transporter d'impartants 
volumes sanguins. Parmi les symptômes de cotte 
défaillance, on note des vomissements de sang et la 
présence d'un réseau enchevêtré de veines distendues 
autour du nombril. Ce réseau a été appelé léte de 
Méduse, d'après le monstre de la mythologie grecque 
dont la chevelure était composée d'une masse de serpents 
entremélés. 
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FIGURE 24.24 d'un lobule hépatique montrant irrigation l'espace inerlobulaire (espace porte), à 
Anatomie microscopique du foie. sanguine et la disposition des hépatocyres … posion des canalicules bliires et les 
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= structure hexagonale des lobules. de ka cireultion sanguine.) (4) Schèma soides. Le sens de l'écoulement du sang et 
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Composition de la bile_ La ile est une solution alea- 
line vert jaunâtre contenant des sels biliaires, des pig- 
ments biliaires, du cholestérol, des graisses neutres, des 
phospholipides (lécithine et autres) et divers électrolytes. 
De tous ces composés, seuls les sels biliaires et les phos- 
pholipides contribuent au processus de la digestion. 

Los sels biliaires, principalement l'acide cholique et 
les acides chénodésoxycholiques (sous leur forme d'anions) 
sont des dérivés du cholestérol. Ils ont pour fonction 
d'émulsionner les graisses, c'est-à-dire de les disperser 
dans l'eau contenue dans l'intestin. (L'homogénéisation, 
qui consiste à disperser la crème dans la phase aqueuse 
du lait, est un autre exemple d'émulsification.) Les sels 
biliaires divisent donc les gros amas de matières grasses 
qui entrent dans l'intestin grêle en millions de fines gout- 
telettes, exposant ainsi une surface importante à l’action 
ves qui s’attaquent aux lipides. Les 
sels bilaires facilitent également l'absorption des lipides 
et du cholestérol (dant il sera question plus loin) ainsi que 
lu mise en solution du cholestérol, que ce dernier pro- 
vienne de la bile ou des aliments qui pénètrent dans 
l'intestin grêle, Parmi les substances sécrétées dans la 
bile, beaucoup quittant l'organisme dans les fes; copen- 
dant los sols biliaires sont recyclés par un mécanisme 
appelé cycle entéro-hépatique. Au cours de ce procussus, 
les sels biliaires sont (1) réabsorbés dans le sang par la 
partio distale de l'intestin grêle (iléum), (2) renvoyés au 
foie par l'intermédiaire de la circulation porte hépatique 
et (3) sécrétés de nouveau dans la bile. 

Lo principal pigment biliaire est la bilirubine, un 
résidu do la partie hème de l'hémoglobine qui apparaît 
pendant la dégradation des érythrocytes usés. La globine 
et le fer de l'hémoglobine sont conservés et rucyclés, ma 
la bilirubine présente dans le sang est absorbée par les 
hépatocytes ot sécrôtée activement dans la bile. La plus 
grande partie de la bilirubine de la bile est métabolisée 
dans l'intestin grêle par des bactéries résidentes, et l'un 
de ses produits de dégradation, l'urobilinogène, confère 
aux fèces lour couleur brune. En l'absence de bile, les 
fèces sont d'un blanc grisâtre at présentent des bandes de 
graisses (parce que, dans ces conditions, les graisses ne 
sont presque pas digérées ni absorbées). 

AAu total, les hépatocytes produisent de 500 à 1000 mL, 
de bile par jour, et cette production s'accroît lorsque le 
tube digestif contient un chyme gras. Les sols biliaires 
eux-mêmes constituent le principal stimulus faisant aug- 
menter la sécrétion biliaire (figure 24.25); lorsque le cycle 
entéro-hépatique retourne de grandes quantités de sels 
biliaires au foie, le taux de sécrétion biliaire de ce dernier 
s'élève de façon marquée. La sécrétine, synthétisée par les 
cellules intestinales en présence de chyme acide, fait 
libérer, à son tour, une sécrétion aqueuse riche en bicarbo- 
nate ot dépourvue de sels biliaires, par les cellules tapis- 
sant les conduits biliaires du foie. 


Vésicule biliaire 

La vésicule biliaire est une poche musculeuse verte à 
paroi mince, d'une longueur d'environ 10 cm, logée dans 
une fossetto pou profonde sur la face inférieure du foie 
{voir les figures 24.1 et 24.23). Son extrémité arrandie 
dépasse du bord inférieur du foie. La vésicule biliaire 
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FIGURE 2425 
Mécanismes favorisant la sécrétion de la bile et son 
arrivée dans le duodénum. En l'absence de digestion, la ile 
est emmagasinée et concentrée dans la vésicule bilaire. L'arrivée 
d'un chyme acide dans l'incestin grêle déclenche un certain 
nombre de mécanismes qui accroissent le aux de sécrétion 
bilaire par le foie et provoquent a contraction de a vésicule 
bilare ainsi que le relâchement du muscle sphincter de l'ampoule. 
hépato-pancréatique, ce qui permet à la bile (et au sue pancréa- 
tique) d'entrer dans l'intestin grêle où elle joue un rôle important. 
dans l'émulsfeation des grasses. La sécrétion de bil par les 
hépatocytes est principalement stimulée par l'augmentation de la 
concentration des sel bilaires dans le cycle entéro-hépatique. 


emmagasine la bile qui n'est pas immédiatement nécess 
saire à la digestion et la concentre en absorbant une parties 
de son eau et de ses ions. (Dans certains cas, I bile qui sb 
libérée par la vésicule biliaire est dix fois plus concentrées 
que celle qui y entre.) Lorsqu'elle est vide ou qu'elle nes 
contient que de faibles quantités de bile, sa muqueuss! 
forme des replis en nids d'abeille qui, comme les plis 
gastriques, permettent à l'organe de prendre du volumes 
en se remplissant. Lorsque les muscles de sa paroi ss! 
contractent, la bile s'écoule par le conduit cystique, puis 
par le conduit cholédoque. La vésicule biliaire, comme les 
plus grande partie du foie, est rocouverte de péritoine 
visoéral. 


Régulation de l’arrivée de la bile 

dans l'intestin grêle 

Lorsqu'il n'y a pas de digestion en cours, le muscle sphinc- 
ter de l'ampoule hépato-pancréatique (qui régit l'arrivée 
de la bile et du suc pancréatique dans le duodénum) est 
hermétiquement fermé: la bile produite roflue dans le 
conduit cystique et dans la vésicule biliaire, où elle est 
emmagesinée jusqu'à co qu'elle devienne nécessaire, Le 
foie produit de la bile de façon continue, mais celle-ci 
n'entre généralement dans l'intestin grêle que lorsque la 
vésicule biliaire se contracte. Le principal stimulus entraî 
ant la contraction de la vésicule biliaire est la cholécys- 
tokinine (CCK), une hormone intestinale (figure 24,23). La 
CCK est libérée dans Le sang quand un chyme acide ot gras 
entre dans le duodénum. En plus de stimuler les contrac- 
tions de la vésicule biliaire, la CCK a deux autres effots 
importants: (1) elle stimule la sécrétion de suc pancréa- 
tique ot (2) elle détend lo muscle sphincter de l'ampoule 
hépato-pancréatique pour permettre à la bile et au su 
paneréatique d'entrer dans le duodénum. Le tableau 24. 
p. 878, résume les caractéristiques de la CCK et des autres 
hormones digestives. Les influx du système parasympa- 
thique provenant des nerfs vagues exercent une stimula- 
tion peu importante sur la contraction de la vésicule biliaire. 
La bile est le principal véhicule d'excrétion du 
cholestérol de l'organisme, et ce sont les sels 
biliaires qui maintiennent le cholestérol en solu- 
tion dans la bile, Lorsque le cholestérol se trouve en trop 
grande quantité ou les sels biliaires en quantité insuff- 
sante, le cholestérol pout se cristalliser et former des cal 
culs biliaires qui empêchent la bile do sortir de la vés 
cule billaire, Quand la vésicule biliaire ou son conduit s 
contracte, ces cristaux pointus provoquent une douleur 
Intense (qui irradie vers la région thoracique droite). À 
l'heure actuelle, on pout traiter les calculs à l'aide de 
médicaments qui dissolvent les cristaux, les réduire en 
poudre au moyen d'ultrasons (lithotritie), les désintégrer 
à l'aide de rayons laser ou recourir à l'ablation chirurgi- 
calo de la vésicule biliaire, qu est le traitement classique. 
On peut enlever la vésicule biliaire sans entraver les fonc 
tions digestives parce que, dans ce cas, le conduit cholé- 
doque s'élargit tout simplement pour jouer le rôle de 
résorvoir de bile. IL est facile de diagnostiquer des calculs 
biliaires parce qu'ils sont parfaitement visibles par ultra- 
sonographie (cette technique est décrite dans l'encadré 
des pages 18-19). 

L'obstruction du conduit cholédoque empêche l'arri- 
véo ot des sels et des pigments biliaires dans l'intestin. Les 
pigments biliaires s'accumulent alors dans le sang, puis 
dans la peau, qui prend une coloration jaune; cet état est 
appelé ictère. Il peut être dû à l'obstruction des conduits 
{ictère par obstruction}, mais il peut aussi être le signe 
d'une maladie du foie (celui-ci n'étant plus en mesure 
d'assumer ses fonctions métaboliques normales). 


Pancréas 

Le pancréas est une glande mixte, à texture lisse et en 
forme de tétard, qui s'étend d'un côte l'autre de l'abdo- 
man, de la queue (appuyée sur la rate) à la tête entourée par 
le duodénum en forme de C (voir les figures 24.1 el 24.20). 
La plus grande partie du pancréas est rétrapéritonéale et 
se trouve derrière la grande courbure de l'estomac. 
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FIGURE 2426 
Structure du tissu acineux (producteur d'enzymes) du 
pancréas. (a) Un aeinus (unité sécrétrie). Les celles acineuses 
ont de grandes quantités de rétculum endoplasmique rugueux 
dans leur région basale (ee qui indique un taux élevé de synthèse 
protéique). Les régions apicales des cellules sont abondamment 
pourvues en grains de zymogène (contenant des enzymes) 

b) Photomierographie de tissu acineux pancréatique (7200 +). 


Lo pancréas est un organe digestif annexe et il joue 
un rôle important dans la digestion parce qu'il sécrète et 
déverse dans le duodénum un large éventail d'enzymes 
{une vingtaine) qui dégradent tous les types de substances 
présentes dans les aliments. Le suc pancréatique, produit 
de l'activité exocrine du pancrés, s'écoule par le conduit 
pancréatique situé au centre de cet organe. Le conduit 
pancréatique fusionne généralement avec le conduit cho- 
Tédoque (qui transporte la bile en provenance du foie et de 
la vésicule biliaire) juste avant le duodénum (à la hauteur 
de l'ampoule hépato-pancréatique). Un conduit pancréa- 
tique accessoire, plus petit, se déverse directement dans 
le duodénum. 

Le pancréas abrite des acinus, des amas de cellules 
sécrétrices entourant des conduits [figure 24.26). Ces cel- 
lules regorgent de réticulum endoplasmique rugueux et 
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renferment des grains de zymogène (aumé = ferment: 
genos = naissance), qui prennent une teinte foncée à la 
coloration et contiennent les enzymes digestives qu'elles 
fabriquant. 

Le pancréas a également une fonction endocrine. Les 
ilots pancréatiques, ou îlots de Langerhans, se trouvent 
dispersés parmi les acinus et se colorent plus légèrement; 
ces glandes endocrines miniatures libèrent l'insuline et le 
glucagon, des hormones qui jauent un rôle essentiel dans 
lo métabolisme des glucides, ainsi que plusieurs autres 
hormones (voir le chapitre 17). 


Composition du suc pancréatique 

Lo pancréas produit chaque jour de 1200 à 1500 mL de 
suc pancréatique clair principalement constitué d'eau et 
contenant des enzymes et des électrolytes (surtout des 
ons bicarbonate). Les cellules acineuses élaborent la frac- 
Lion du suc pancréatique riche en enzymes; les cellules 
épithéliales tapissant les conduits pancréatiques les plus 
petits libèrent es ions bicarbonate qui rendent le suc alca- 
lin (pH voisin de 8). Ce pH élevé permet au suc pancréa- 
tique de neutraliser le chyme acide qui arrive dans le duo- 


DU 


enzymes intestinules et pancréatiques. Tout comme la pep- 
sine dans l'estomac, les protéses pancréatiques (enzymes 
protéolytiques) sont produites et libérées sous forme inac- 


volés etc citées rdc 
où elles doivent agir, Ce mécanisme protège le pancréas de 
l'autodigestion. Par exemple, dans le duodénum, le tryp- 
sinogène est activé en trypsine par l'entérokinase, une 
enzyme de la bordure en brosse des cellules absorbantes 
do l'intestin. La trypsine active à son tour deux autres 
protéases pancréatiques, la procarboxypeptidase et lo 
chymotrypsinogène, qu'elle transforme respectivement 
en carboxypeptidase et en chymotrypsine (figure 24.27). 
D'autres enzymes pancréatiques (amylase, lipases et 
nucléases) sont sécrétées sous leur forme active, mais 
elles nécessitent la présence d'ions ou de bile dans la 
lumière intestinale pour avoir uno activité optimale. 


Régulation de la sécrétion pancréatique 


La sécrétion du suc pancréatique est réglée à la fois par 
des hormones locales et par le système nerveux parasym- 
pathique (figure 24.28). La régulation hormonale, qui est 
la plus importante, est effectuée par deux hormanes intes- 
tinales: (1) lu sécrétine, libérée en réponse à la présence 
de HCI dans l'intestin, et (2) la cholécystokinine, libérée 
en réponse à l'arrivée des protéines et des graisses. Ces 
deux hormones agissent sur le pancréas; la sécrétine a 
pour cible les cellules des conduits, qu'elle stimule à 
sécréter un suc pancréatique aqueux ot riche en bicarbo- 
nate, alors que la CCK stimule les acinus à sécréter un suc 
pancréatique riche en enzymes. La stimulation par le nerf 
vague provaque la libération de suc pancréetique, notam- 
ment au cours des phases céphalique et gastrique de la 
sécrétion gastrique. 

Normalement, la quantité de HCI produite dans l'esto- 
mac est exactement équilibrée par la quantité de bicarbo- 
nate (HCO,”) sécrétée activement par le pancréas: au fur 


Pourquoi les enzymes pancréatiques sont-elles activées 
pe 
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Activation des protéases pancréatiques dans l'intestin 
grêle. Les protéases pancréatiques sont sécrécées sous forme 
inactive, puis activées dans le duodénum. L'entérokinase, une 
enzyme intestinale liée à la membrane (de la bordure en brosse) 
active le crypsinogène en rypsine. La trypsine, une enzyme 
protéohtique, active ensuite là procarboxypeptidas. 
<hymotrypsinogène. 


sang veineux qui retourne au cœur reste relativement 
inchangé car le sang'alcalin provenant de l'estomac est 
neutralisé par le sang acide qui vient du pancréas. 


Processus digestifs qui se 
déroulent dans l'intestin grêle 


Bien que la nourriture qui atteint l'intestin grêle soit 
méconnaissable, sa digestion chimique est loin d'être 
achevée. Les glucides et les protéines sont en partie dégra- 
dés, mais les lipides n'ont encore subi à peu près aucune 
digestion. Le processus de digestion des aliments s'inten- 
sifie pendant les trois à six heures que dure le chemine- 
ment tartueux du chyme dans l'intestin grêle; c'est aussi 
à cet endroit que se produit pratiquement toute l'absorption 
des nutriments, Tout comme l'estomac, l'intestin grêle 
n'intervient ni dans l'ingestion, ni dans la défécation. 
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FIGURE 24.28 
Régulation de la sécrétion du suc 
paneréatique par les facteurs 
hormonaux et nerveux. La régulation 
hormonale exercée par la sécrécine er a 
cholécystokinine (étapes 1 à 3) constiue 
Le facteur le plus important. La régulation 
nerveuse est assurée par les neurofibres 
parasympathiques des nerfs vagues, 
notamment pendant les phases céphalique 
ex gnstrique de la sécrétion gastrique. 


Conditions nécessaires à une activité 
digestive optimale dans l'intestin 


Bien que les fonctions principales de l'intestin grêle soient 
la digestion et l'absorption, le suc intestinal ÿ contribue 
peu. La plupart des substances nécessaires à la digestion 
chimique, c'est-à-dire la bile, les enzymes digestives (à 
l'exception des enzymes de la bordure en brosse) et les 
ons bicarbonate (qui créent un pH approprié pour la cata- 
lyso enzymatique), sont importées du foie et du pancréas. 
Par conséquent, tout ce qui nuit au fonctionnement du 
foie ou du pancréas où qui empêche l'arrivée de leurs 
sécrétions dans l'intestin grôle perturbe considérablement 
la digestion des aliments et l'absorption des nutriments. 
Lactivité digestive optimale dans l'intestin grêle 
nécessite aussi un écoulement lent et mesuré du chyme 
provenant de l'estomac. Comme nous l'avons dit plus 
haut, l'intestin grêle ne pout traiter que de petites quan- 
tités de chyme à la fois. Pourquoi en est-il ainsi? Lorsqu'il 
arrive dans l'intestin grêle, le chyme est habituellement 
hypertonique. Si l'intestin grêle rocevait d’un coup de 
grandes quantités de chyme, la quantité d'eau qui passe- 
rait par osmose du sang à la lumière intestinale serait telle 
qu'elle provoquerait une diminution dangereuse du 
volume sanguin. De plus, l'acidité du nouveau chyme 
doit être neutralisée; avant que la digestion se poursuive, 
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il faut done qu'il soit bien mélangé à la bile et au suc pan- 
créatique, ce qui prend un certain temps. C'est pour cette 
raison que l'écoulement des aliments dans l'intestin grêle 
est régi avec précision par l'action de pompage de la par- 
tie pylorique de l'estomac [voir p. 876-877), qui empêche 
toute surcharge du duodénum. Comme les processus chi- 
miques de la digestion et de l'absorption sont étudiés en 
détail plus loin, nous allons nous pencher maintenant sur 
la façon dont l'intestin grêle mélange et déplace la nourri- 
ture sur son parcours el sur les mécanismes de régul 

qui agissent sur sa motilité. 


Motilité de l'intestin grêle 


Lo muscle lisse intestinal mélange complètement le 
chyme avec la bile et les sucs pancréatique et intestinal, et 
il fait passer les résidus dans le gros intestin par la valve 
iléo-cæcale. Contrairement à ce qui se passe dans l'esto- 
mac, où les ondes péristaltiques mélangent et déplacent la 
nourriture, c'est la segmentation qui est le mouvement le 
plus fréquent de l'intestin grêle. 

L'examen de l'intestin grêle par radioscopie après un 
repas révèle que son contenu est déplacé de quelques con- 
timètres à la fois d'avant en arrière par les contractions et 
les relächements successifs des anneaux de muscle lisse. 
Ces mouvements de segmentation de l'intestin (voir la 
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figure 24,3b), tout comme le péristaltisme de l'estomac, 
sont déclenchés par des cellules rythmogènes intrinsèques 
(peut-être des cellules interstitielles de Cajal) situées dans 
la couche longitudinale de musele lisse. Toutefois, con- 
Lrairement aux cellules rythmogènes de l'estomac qui ont 
toutes le même rythme, celles du duodénum se dépole- 
risent à une fréquence plus élevée (14 contractions par 
minute) que celles de l'iléum (8 ou 9 contractions par 
minute). La segmentation déplace donc le contenu intes- 
tinal lentement et régulièrement vers la valve iléo-cæcale, 
à une vitesse qui permet le déroulement complet de la 
digestion et de l'absorption. L'intensité de la sogmenta- 
tion est modifiée par des réflexes longs et courts (l'activité 
du système parasymphathique la fait augmenter et celle 
du système sympathique la fait diminuer) ainsi que par 
des hormones, Plus les contractions sont intenses, plus le 
mélange est complet: cependant les rythmes contractiles de 
base des diverses régions intestinales restent inchangés. 

Le véritable péristaltisme n'apparaît qu'après l'absorp- 
ion de la plus grande partie des nutriments. À ce moment-là, 
les mouvements de segmentation diminuent et les ondes 
péristaltiques parties du duodénum parcourent lentement 
estin à raison de 10 à 70 cm à la fois avant de dispa- 
raître. Chaque onde prend naissance en un point de plus en 
plus distal; cette activité péristaltique est appelée com- 
plexe de mobilité migrante. Un «voyage» complet du 
duodénum à l'iléum dure environ deux houres. Le pro- 
cessus se répète ensuite, récupérant los restos de nourri- 
ture ainsi que los bactéries, les cellules muqueuses déta- 
chées et d'autres débris pour les emporter dans le gros 
intestin. Cette fonction d'« entretien » est essentielle parce 
qu'elle empêche la prolifération des bactéries qui passent 
du gros intestin à l'intestin grêle. Au moment du repas 
suivant, lorsque la nourriture arrive dans l'estomac, la 
segmentation remplace à nouveau le péristaltisme, 

Los neurones entériques locaux du tube digestif cooc- 
donnent ces mouvements intestinaux. La diversité phy- 
siologique dos nourones entériques rend possible tout 
une gamme d'effets selon le type de neurone qui est activé 
où inhibé, Par exemple, un neurone sensitif sécréteur 
d'ACh (cholinergique) de l'intestin grêle, lorsqu'il est 
activé, peut envoyer simultanément plusieurs messages 
à différents interneurones du plexus myentérique dt 
régissent le péristaltisme: 


+ Les influx envoyés dans le sens proximal par les 
neurones cholinergiques provoquent une contraction 
et un raccaurcissement de la couche circulaire de 
muscles. 

* Les influx envoyés dans le sens distal à certains inter- 
neurones produisent un raccourcissement de la 
couche longitudinale de muscles de l'intestin et un 
relâchement de celui-ci en réponse aux neurones 
cholinergiques. 

+ D'autres influx envoyés dans le sens distal par des 
neurones entériques sécréteurs de peptide intestinal 
vasoactif ou de NO provoquent le relächement de la 
couche circulaire de muscles. 


Par conséquent, lorsque la partie proximale de l'intestin se 
contracte et pousse le chyme le long du parcours, la lumière 
de la partie distale s'élargit pour recevoir celui-ci. 


La plupart du temps, le sphincter iléo-cæcal est con- 
tracté et fermé. Néanmoins, pendant les périodes de 
mobilité iléale accrue, deux mécanismes, l'un nerveux et 
l'autre hormonsl, provoquent son relâchement, permet- 
tant ainsi aux résidus de nourriture de passar dans le 
cæcum. L'augmentation de l'activité gastrique déclenche 
le réflexe gastro-iléal, un réflexe Long qui accroît la force 
de la segmentation dans l'iléum. De plus, la gastrine 
libérée par l'estomac fait augmenter la motilité de l'iléum 
et détend le sphincter iléo-cæcal, Lorsque le chyme est 
passé, il exerce une pression qui referme les replis de la 
valve et empêche le reflux vers l'iléum. 


GROS INTESTIN 


Le gros intestin (voir la figure 24.1) entoure l'intestin grêle 
sur trois côtés et s'étend de la valve iléo-cæcalo à l'anus. 
Son diamètre est supérieur à celui de l'intestin grêle (d'où 
le terme de gros intestin), mais sa longueur est moindre 
{de 1.5 m contre 2 m). I a principalement pour fonction 
d'absorber l'eau provenant des résidus alimentaires indi- 
gestibles (qui arrivent sous forme liquide) et de les éva- 
cuer de l'organisme sous forme de fèces semi-solides. 


Anatomie macroscopique 


Sur la plus grande partie de sa longueur, le gros intostin a 
des caractéristiques qu'on ne retrouve nulle part ailleur 
les bandelettes du côlon, les haustrations du côlon et les 
appondices épiploïques. À l'exception de sa portion 
terminale, la couche longitudinale de la musculeuso est 
réduite à trois bandes de muscle lisse appeléos bande- 
lettes du côlon. Leur tonus forme dans la paroi du gros 
intestin des poches nommées haustrations («remonter ») 
du côlon. La dernière particularité, très visiblo, qui carac- 
térise le gros intestin est la présence d'appendices 
épiploïques (figure 24.294), de petits sacs do péritoine 
viscéral remplis de graisse et accrochés à sa surface, On 
ne connaît pas leur fonction. 

Les segments du gros Intestin sont les suivants: lo 
cæcum, l'appendice vermiforme, le côlon, le rectum et le 
canal anal. Le eæcum («poche aveugle») situé au-dessous 
de la valve iléo-cæcale dans la fosse iliaque droite, est la 
première portion du gros intestin (figure 24.29a). L'appen- 
dice vermiforme est un petit prolongement en cul-de-suc 
ressemblant à un ver et attaché à la face postéro-médians 
du cæcum. L'appendice vermiforme contient des amas de 
tissu lymphatique et, comme il fait partie des formations 
lymphatiques associées aux muqueuses (voir p. 755), il 
joue un rôle important dans l'immunité, Cependant il pré- 
sente un grand désavantage structural puisque sa forme 
entortllée en fait un endroit idéal pour l'accumulation et 
la prolifération des bactéries intestinales. 

ES L'inflammation de l'appendice vermiforme, ou 


appendicite, peut entraîner l'ischémie et la gan- 

grène (nécrose et dégradation) de cet organe. En 
cas de rupture de l'appendice, les fèces chargées de bacté- 
ries se répandent dans la cavité abdominale, provoquant 
une péritonite. Bien que les symptômes de l'appendicite 
soient très variables, le premier qui se manifeste est habi 
tuellement une douleur dans la région ombilicale, suivie 
d'une perte d'appétit, de nausées, de vomissements et 
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FIGURE 2429 
Anatomie macroscopique du gros intestin. (a) Vue schématique. 

{) Photographie de l'icérieur du cæcum montrant l'ouverture de à vale iléo-cæcale 
etes haustrations du côlon ascendant. (e) Suructure du canal anal. 
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Mésentäres des organes digestifs 
abdominaux. (a) Le grand omencum est 
un mésentère dorsal reliant la grande 
courbure de l'estomac à la paroi dorsale 
de l'abdomen: il est représenté dans sa 
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d'un déplacement de la douleur dans le quadrant abdo- 
minal inférieur droit. Le traitement recommandé lors- 
qu'on suspecte une appendicite est l'ablation chirurgicale 
immédiate de l'appendice vermiforme (appendicectomie]. 
L'appendicite est plus fréquente à l'adolescence parce que 
c'est à cet Age que l'ouverture de l'appendice vermiforme 
est la plus large. 

On a relevé des cas de douleurs abdominales intenses 
qu'on croyait causées par une appendicite, mais qui 
étaient en fait dues à la perforation de la muqueuse intes- 
tinale par des vers parasites. Bien qu'elles soient encore 
rares aux États-Unis, ces affections sont devenues plus 
fréquentes dépuis qu'un nombre croissant de consomma- 
teurs recherchent les plats de poisson cru comme le sushi 
at le sashimi.s 

Le côlon comprend plusieurs portions distinctes. Le 
côlon ascendant monte le long du côté droit de la cavité 
abdominale jusqu'à la hauteur du rein droit. 1 fait ensuite 
un angle droit (courbure colique droite, ou angle colique 
droit) pour former le côlon transverse qui traverse la 
cavité abdominale horizontalement. Juste devant la rate, 
il tourne brusquement (courbure colique gauche, où 
angle colique gauche) pour former le côlon descendant 
qui descend le long du côté gauche. Puis il devient le 
côlon sigmoïde (en forme de S) lorsqu'il arrive dans le 
bassin, Le côlon ost un organe rétropéritonéal à l'excep- 
tion des portions transverse et sigmoïce, qui sont ancrées 
à la paroi abdominale postérieure par des feuillets mésenté- 
riques appelés mésocôlons (voir la figure 24.30c et d). 

Dans Lo bassin, à la hauteur de la troisième vertèbre 
sucralo, le côlon sigmoïde s'ouvre sur le rectum dirigé 
vers l'arrière ot vers Le bas devant Le sacrumn. L'orientation 
naturelle du rectum permet le toucher rectal, c'est-à-dire 
l'examen à l'aide d'un dofgt d'un certain nombre d'organes 
pelviens à travers la paroi rectale antérieure. Malgré son 
nom (rectum = droit), le rectum présente trois courbures 
latérales qui forment intéricurement trois replis appelés 
plis ransversos du rectum (Bgure 24.206). Ces plis séparent 
les fècas des flatuosités (c'est-à-dire qu'ils empêchent les 
fèces de passer avec les gaz intestinaux). 

Lo canal anal, la dernier segment du gros intestin, se 
trouve entidrament à l'extérieur do la cavité abdomino- 
polvienne. D'une longueur de trois centimètres environ. il 
commence à l'endroit où le rectum pénètre duns le muscle 
élévateur de l'anus, situé dans le plancher pelvien, et 
s'ouvre par l'anus. Le canal anal est muni de deux sphinc- 
ters (figure 24.29), un muscle sphincter interne de 
l'anus, involontaire et formé de fibres musculaires lisses 
(faisant partie de la musculeuse), et un muscle sphincter 
externe de l'anus, volontaire et constitué de fibres muscu- 
laires squelettiques. Ces sphincters, qui agissent comme 
le cordon d'une bourse que l'on tire, sont habituellement 
fermés sauf pendant la défécation. 


Anatomie microscopique 


La paroi du gros intestin (figure 24.31) diffère par plu- 
sieurs aspects de colle de l'intestin grêle. La muqueuse du 
côlon est un épithélium simple prismatique, sauf dans le 
canal anal. Gomme la plus grande partie de la nourriture 
est absorbée avant d'atteindre le gros intestin, celui-ci ne 
possède pas de plis circulaires ni de villosités et pratique- 
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FIGURE 2431 

Muqueuse du gros intestin. Phocomicrographie 
muqueuse du gros incestin. Remarquez l'abondance des cellules 
calformes sécrétrices de mucus (550 »). 


ment pas de cellules sécrétrices d'enzymes digestives, En 
revanche, la muqueuse du gros intostin est plus épaisse, 
ses glandes sont nombreuses et plus profondes et on y 
trouve une multitude de cellules caliciformes (figure 
24.31). Le mucus lubrifiant produit par les cellules calici- 
formes facilite le passage-des fèces et protège la paroi 
intestinale des acides irritants ot des gaz libérés par les 
bactéries résidents du côlon. 

La muqueuso du canal anal est très différente du fait 
qu'elle est soumise à des frictions plus intenses. Elle 
forme de longues crêtes ou replis appelés colonnes anales 
et contient un épithélium stratifié squameux. Les sinus 
anaux (figure 24.29c), des sillons compris entre les colonnes 
anales, exsudent un mucus lorsqu'ils sont comprimés par 
les fèces, ce qui facilite la vidange du canal anal. La ligne 
horizontale parallèle aux bords inférieurs des sinus anaux 
est appelée ligne ano-cutanée. Au-dessus de cette ligne, la 
muqueuse est innervée par des neurofibres sensitives vis- 
cérales et est donc relativement insensible à la douleur. La 
partie inférieure à la ligne ano-cutanée est très sensible à 
la douleur parce qu'elle est innervée par des neurofbres 
sensitives somatiques. Deux plexus veineux superficiels 
sant associés au canal anal, l'un avec les colonnes anales 
et l'autre avec l'anus proprement dit. inflammation de 
cos veines (rectales) cause des varices accompagnées de 
démangeaisons et appelées hémorroïdes. 
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Contrairement aux régions plus proximales du gros 
intestin, le rectum et le canal anal ne comportent pas 
d'haustrations. Le rectum doit pouvoir se contracter forte- 
ment pour jouer son rôle dans la défécation, et sa muscu- 
léuse est donc dotée de couches de muscles complètes et 
bien développées. 


Flore bactérienne 


Si la plupart des bactéries qui pénètrent dans le cæcum en 
provenance de l'intestin grôle sont mortes (tuées par le 
Iysozyme, les défensines, l'acide chlorhydrique et les 
enzymes protéolytiques), certaines d'entre elles sont 
encore vivantes et on peut affirmer qu'elles «se partent 
bien». Avec les bactéries qui s'introduisent dans le tube 
digestif par l'anus, elles forment la flore bactérienne du 
gros intestin. Ces bactéries colonisont le gros intestin et 
assurent la fermentation de divers glucides indigostibles 
(cellulose et autres) tout en produisant des acides irritants 
et un mélange de gaz (sulfure de diméthyle, Hz, N2, CH. et 
CO,). Gartains de ces gaz (comme le sulfure de diméthyle) 
sont très odorants. Environ 500 mL. de gaz (flatuosités) 
sont produits chaque jour, et parfois beaucoup. plus 
lorsque les aliments ingérés (comme les haricots) sont 
riches en glucides. La flore bactérienne synthétise aussi 
les vitamines du groupe B et la plus grando partie de la 
vitamine K dont le foie a besoin pour synthétiser certains 
facteurs de coagulation. 


Processus digestifs qui se 
déroulent dans le gros intestin 


Los matières qui parviennent au gros intestin contiennent 
pou de nutriments, mais elles y séjournent encre de 12 à 
24 heures. La dégradation des aliments ne so poursuit pas 
dans le gros intestin, si ce n'est une digestion limitéo de 
ces résidus par les bactéries intestinales. 

Le gros intestin absorbe les vitamines synthétisées 
pur la flore bactérienne ot prosque toute l'eau résiduelle 
ainsi que certains électrolytes (en particulier los ions 
sodium ot chlorure): cependant, l'absorption n'est pas sa 
fonction principale. Comme nous le verrons dans la sec- 
tion suivante, la fonction primordiale du gros intestin est 
de pousser les matières fécales vers l'anus et de les éli 
miner de l'organisme (défécation). 

Le gros intestin est un organe indispensable à notre 
bien-être, mais il n'est pourtant pas essentiel à la vie. I est 
parfois nécessaire de procéder à l'ablation du côlon, 
notamment en cas de cancer de cet organe; l'extrémité de 
l'iléum est alors abouchée à la paroi abdominale par une 
intervention appelée iléostomie, et les résidus de nourri- 
ture tombent dans un sac fixé à la paroi abdominale. Une 
nouvelle technique chirurgicale permet de joindre l' 
directement au canal anal (jonction iléo-anale). 


Motilité du gros intestin 

La musculature du gros intestin est inactive la plupart du 
temps: lorsqu'elle est active, ses contractions sont lentes 
où de très courte durée. Les mouvements les plus fré- 
quents du côlon sont les contractians haustrales, des 


mouvements de segmentation lents qui se produisent 
toutes les 30 minutes environ. Ces contractions résultent 
d'une régulation locale du muscle lisse à l'intérieur des 
parois de chacune des haustrations. Lorsqu'une haustra- 
tion se remplit de résidus de nourriture, son étirement. 
provoque la contraction du muscle correspondant, qui 
pousse son contenu dans l'haustration suivante, Ces mous. 
vements ont aussi pour effet de mélanger los résidus, ce! 
qui favarise l'absorption de l'eau. 

Les mouvements de masse du côlon (péristaltisme de 
masse) sont des ondes de contraction longues et lentes 
ls parcourent de grandes sections du 
côlon trois ou quatre fois par jour et poussent son contenu 
vers le rectum. Ces mouvements se produisent le plus: 
souvent au cours d'un repas ou juste après: la présence de 
nourriture dans l'estomac active donc non seulement le 
stin grêle, mais également le 
réflexe gastro-colique qui assure lo déplacement du con- 
tenu du côlon. La présence de fibres dans l'alimentation 
amolli es selles et fait augmenter la force des contractions 
du côlon, ce qui permet à celui-ci de fonctionner de manière 
plus efficace. 

Si la nourriture ingérée n'a pas assez de fibres ot 
qu'il y a peu de résidus dans le côlon, celui-ci 

rétrécit et la contraction de ses muscles circu 
laires devient plus puissante, ce qui fait augmenter la pres- 
sion exercée sur les parois, Ce phénomène favorise la for- 
mation de diverticules, de petites hernies de la muqueuse 
qui traversent la paroi. Cette affection, appelée diverticu- 
lose, survient le plus souvent dans le colon sigmoïde. La 
diverticulite est l'inflammation des diverticules alle pout 
être mortelle en cas de rupture de ces derniers. æ 

Les produits semi-solides qui parviennent au rectum, 
c'est-à-dire les fèces (ou selles), contiennent des résidus ali- 
mentaires non digérés, du mucus, des débris de cellules 
épithéliales, des millions de bactéries et juste assez d'eau 
pour permettre une évacuation en douceur. À pou près 
150 des quelque 500 mL. de résidus alimentaires qui 
entrent dans le cmcum chaque jour deviennent des fèces, 


Défécation 


Le rectum est habituellement vide, mais lorsque les fèces 
y sont amenées par les mouvements de masse, l'étirement 
de la paroi rectale déclenche le réflexe d'évacuation 
ägure 24.32). 1 s'agit d'un réflexe du système nerveux 
parasympathique (dont le centre se truve dans la région 
sacrale de la moelle épinière) qui provoque la contraction 
des parois du côlon sigmoïde et du rectum ainsi que le 
relâchement des sphincters anaux. Lorsque les fèces par- 
viennent dans le canal anal, des influx nerveux atteignent 
l'encéphale: nous pouvons alors décider de relâcher le 
muscle sphincter externe de l'anus (volontaire) ou bien de 
le resserrer pour retarder l'évacuation des fèces. Si la 
défécation est retardée, les contractions réflexes s'arrêtent 
en quelques secondes et les parois du rectum se relâchent. 
Le réflexe d'évacuation reprend alors avec le prochain 
mouvement de masse, et ainsi de suite jusqu'à ce qu'il y ait 
défécation volontaire ou que cette action devienne inévitable, 

Pendant la défécation, les muscles du rectum se con- 
tractent pour expulser les fèces. Nous contribuons à co 
processus de façon volontaire en fermant la glotte et en 
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FIGURE 24.32 
Réflexe d'évacuation. L'étirement des parois du rectum par 
l'arrivée des résidus d'aliments entraîne a dépolarisation des 
neurofibres afférentes qui forment des synapses avec les neurones 
de a moelle épinière. Les neurofibres efférentes du système 
parasympathique stimulent à leur tour a contraction des parois. 
ractales et la défécation. Celle-ci peur être retardée par des 
commandes conscientes (corticales) entraînant là constriction 
volontaire du muscle sphincter externe de l'anus. 


contractant le diaphragme et les muscles de la paroi abdo- 
minale pour faire augmenter la pression intra-abdominale 
{manœuvre de Valsalva). Nous contractons aussi le muscle 
élévateur de l'anus (voir p. 426-327) qui tire le canal anal 
vers le haut. Ce mouvement a pour effet d'expulser les 
fèces par l'anus. La défécation involontaire ou automs- 
tique (incontinence des fèces) est normale chez les jeunes 
enfants parce qu'ils n'ont pas encore acquis la maîtrise du 
muscle sphincter externe de l'anus. Elle se produit égale- 
ment chez les personnes qui ont subi une section trans- 
versale de la moelle épinière. 
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Les selles liquides, ou diarrhée, sont provoquées 
par le passage rapide des résidus de nourriture 
dans le gros intestin sans que ce dernier aît eu le 
temps d'absorber l'eau résiduelle (lorsque le côlon est 
irrité par des bactéries, par exemple). Une diarrhée persis- 
tanté peut entraîner la déshydratation et un déséquilibre 
électrolytique. À l'inverse, lorsque les résidus restent trop 
longtemps dans le côlon, une quantité excessive d'eau est 
absorbée et Les selles deviennent dures, ce qui rand lour 
évacuation difficile. Cet état, appelé constipation, peut 
être dû à un régime alimentaire pauvre en fibres, à de mau- 
vaises habitudes de défécation (répression de l'« envie»), 
au manque d'exercice physique, à des états émotionnels 
ou à l'abus de laxatifs. m 


Empoisonnement alimentaire 


Le type le plus commun d'empoisonnement ali- 
mentaire est dû à l'infection à Salmonella, une 

bactérie qui envahit la paroi intestinale. Ces bacté- 
ries causent également la fièvre typhoïde. Leur propagation 
se fait essentiellement par trois voies: (1) les œufs et les déri- 
vés des œufs contaminés, (2) les employés qui manipulent 
la nourriture et dont les mains sont contaminées par des 
fèces et (3) la marijuana contaminée par des Salmonella, 

Les Salmonella envahissent les cellules de l'intestin en 
se collant à leurs microvillosités; peu après, celles-ci dispa- 
raissent et sont remplacées par de petites ampoules qui 
englobent les bactéries. (On croit que ce phénomène est 
déclenché par la liaison des bactéries aux récepteurs du 
facteur de croissance épidermique [EGF « epidermal growth 
factor »] à la surface des cellules de l'intestin.) Moins de 
doux houres plus tard, les cellules intestinales paraissent 
normales mais les Salmonella se reproduisent à l'intérieur 
des nœuds Iymphatiques locaux. Lorsqu'elles ne sont pas 
circonscrites par les défenses locales, elles se propagent à 
la circulation générale en produisant une bactériémie. 
Cette phase dure de quatre à sept jours et s'accompagne 
des symptômes de la gastro-entérite (nausées ot vomisso- 
ments suivis, au bout de quelques heures, de crampes 
abdominales souvent localisées au quadrant inférieur 
droit}: on note aussi unë diarrhée (dont la sévérité pout 
aller de une ou deux selles par jour à l'évacuation fréquente 
de fèces sanguinolentes et gluantes comme dans les cas de 
dysenterie). La détection de Salmonella dans les cultures 
de selles permet d'établir le diagnostic. La bactériémie 
peut entraîner des conséquences graves telles que l'endo- 
cardite et l'apparition de thrombus ainsi que l'infection 
osseuse, l'arthrite et la méningite, 

On traite cette affection de façon symptomatique à 
l'aide de médicaments antinauséeux, d'analgésiques et de 
liquides pour remplacer les liquides et les électrolytes 
perdus. Il n'existe actuellement aucun traitement permettant 
d'atténuer les symptômes de la gastro-entérite. Si ces symp- 
tômes sont sévères, il peut être nécessaire de recourir aux 
antibiotiques, mais ce traitement ne donne pas toujours les 
résultats espérés. Bien que les échantillons de selles donnent 
habituellement des résultats négatifs au bout de quelques 
jours, l'infection chronique des conduits biliaires se propage 
continuellement à l'intestin: la disparition des symp- 
tômes est alors suivie de l'état de porteur qui peut se pro- 
Jonger cinq ou six mois, voire plus longtemps encore. æ 
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Nous avans étudié jusqu'ici la structure et la fonction glo- 
bale des organes qui constituent le système digestif, Nous 
allons maintenant examiner l'ensomble de la transforma- 
tion chimique (dégradation enzymatique et absorption) 
do chaque classe d'aliments tout au long de son déplace- 
mont dans le tubo digestif. La figure 24.33 résume ces 
mécanismes, que nous décrivons en détail ci-dessous. 


DIGESTION CHIMIQUE 


Après un séjour, même bref, dans l'estomac, les aliments 
sont méconnaissables, Et pourtant, ce sont toujours en 
bonne partie les féculents, les protéines des viandes, le 
beurre, etc. qui ont été ingérés. Seul leur aspect a changé 
sous l'effet de la digestion mécanique. Par contre, la 

igestion chimique transforme les alimonts ingérés en 
leurs unités de base, c'est-à-dire en molécules très diffé- 
rentes du produit de départ. Examinons de plus près le 
processus de la digestion chimique. 


Mécanisme de la digestion 
chimique: hydrolyse M (ll ue 


CE LA 


Uk de grosses molécules chimiques Il dissociées en 
monomères (unités de base) suffisamment petits pour per- 
mettre leur absorption par la muqueuse du système digestif. 
La digestion chimique est effectuée par des enzymes que 
los glandes intrinsèquos ot los glandes annexes sécrètent 
dans la lumière du tube digestif. La dégradation enzyma- 
tique de tous les types de molécules de nourriture est 
appelée hydrolyse parce que chaque liaison est rompue 
{iyse) par l'addition d'une molécule d'eau. 


Digestion chimique des divers 
groupes d’aliments 
Glucides 


Selon nos goûts, nous pouvons ingérer de 200 à 600 g de 
glucides par jour. Les monomères de glucides sont des 
monosaccharides, qui sont aussitôt absorbés sans trans- 
formation. Trois d'entre eux seulement se retrouvent 
habituellement dans notre régime alimentaire: le glucose, 
le fructose ct le galactose. Notre système digestif peut 
dégrader des glucides plus complexes qu'il transforme en 
monosaccharides, par exemple le sucrose (sucre alimen- 
taire, ou saccharose), le lactose (sucre du lait) et le 
maltose (sucre de certaines céréales), qui sant des disac- 
charides, ainsi que le glycogène et l'amidon, deux paly- 
saccharides. Les glucides présents dans notre alimentation 
courante se trouvent sous forme d'amidon, avec des quan- 
tités moins importantes de disaccharides et de monosac- 
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nécessaires à la dégradation de la plupart des autres poly- 
saccharides comme la cellulose. Les polysaccharides 
indigestibles ne peuvent donc pas nous nourrir, mais ils 
forment les fibres qui facilitent le mouvement des ali- 
ments dans le tube digestif. 

La digestion chimique de l'amidon {et peut-être du 
glycogène) commence dans la bouche. L'amylase salivaire 
dégrade l'amidon en oligosaccharides, des fragments plus 
petits constitués de deux à huit monosaccharides liés (des: 
molécules de glucose dans ce cas). L'efficacité de l'amy- 
lase salivaire est optimale dans un milieu légèrement 
acide ou neutre (pH de 6,75 à 7.00) comme celui qui est 
maintenu dans la bouche par le pouvoir tampon des ions 
bicarbonate et phosphate de la salive. La digestion de 
l'amidon se poursuit jusqu'à ce que l'amylase soit inac- 
tivée par l'acidité du suc gastrique et dégradée par les 
enzymes protéolytiques de l'estomac. De façon générale, 
plus le repas était copieux, plus l'amylase continue d'agir 
longtemps dans l'estomac parce que les aliments présents 
dans le fundus de l'estomac, qui est relativement pou 
mobile, se mélangent peu au suc gastrique. 

Les féculents et autres glucides digestibles qui n'ont 
pas été dégradés par l'amylase salivaire sont attaqués 
dans l'intestin grêle par l'amylase pancréatique (voir la 
figure 24.334), En moins de dix minutes environ après 
être entré dans l'intestin grêle, l'amidon est entièrement 
converti en divers oligosaccharides, principalement en 
maltose. Les enzymes intestinales de la bordure en brosse 
poursuivent la dégradation de ces produits on monosac- 
charides. Les plus importantes de ces enzymes sont la 
dextrinase et la glucoamylase, qui agissent sur les oligo- 
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que la maltase, la sucrase et la lactase, des disacchariduses 
enzymes) qui hydrolysent respectivement le maltose, le 
sucrose et le lactose en leurs monosaccharides constitu- 
tifs. Comme le côlon ne sécrète pas d'enzymes digestives, 
la digestion chimique se termine en principe dans l'intos- 
tin grôle. Copendant, comme nous l'avons déjà dit, los 
bactéries résidentes du côlon continuent de dégrader et 
de métaboliser les glucides complexes qui restent, ce qui 
contribue beaucoup plus à leur nutrition qu'à la nôtre, 

Chez certains individus, la lactase intestinale ost 
résente à la naissanco mais daviont par la suite 
insuffisante, probablement à cause de facteurs 
génétiques. Dans ce cas, la personne devient intolérante 
aux produits laitiers (qui contiennent du lactose), ce qui 
entraîne plusieurs types de conséquences, Le lactose non. 
digéré crée un gradient osmotique qui, en plus d'empé- 
cher l'absorption de l'eau par l'intestin grôle et le gros 
intestin, attire l'eau de l'espace interstitiel dans la lumière 
intestinale, ce qui provoque une diarrhée. Le métabolisme 
bactérien des solutés non digérés produit de grandes 
quantités de gaz qui provoquent un ballonnement, des fle- 
tulences et des crampes douloureuses. La solution est 
simple: il suffit d'ajouter des « gouttes » de lactase au lait 
que l’on consomme ou de prendre des comprimés de lac- 
tase avant tout repas contenant des produits laitiers. 


Protéines 


Les protéines digérées dans le tube digestif comprennent 


RS 
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Intestin gréle | Enzymes pancréatiques 
trypsire, chymatrypsin 
carboxypeptidase 


Intestin grêle | Enzymes intostinaies —} 
{de la bordure en brosse): 
aminopepdase, 
carboïypentidase et 
dipeplidase 


FIGURE 24.33 


Digestion chimique des glucides, des protéines, des lipides et des acides 
nucléiques, Dans la majorité des cas, la digestion chimique (enzymatique) des aliments 
dans le tube digestif se fake par hydrolyse des molécules en leurs monomères. 


(Gui à la page suivante) 
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Intestin grêle 


Intestin grèle 


Émusionnées 
par l'action détarse 
des ses bilaires 
dutoie 


Lpase 
pancréaique 


(Graisses non émuisionnées 


Enymes intestinales —} 
(cela bordure en 
brosse): nucléasidases 
el phogphalases 


125 g par jour environ), mais aussi de 15 à 25 g de pro- 
téines enzymatiques sécrétées dans la lumière du tube 
digestif par les nombreuses glandes de ce dernier, et une 
quantité probablement égale do protéines provenant des 
cellules muqueuses détachées et partiellement désinté- 
grés. Chez les personnes en bonne santé, pratiquement 
toutes ces protéines sont entièrement dégradées en acides 
aminés (monomères). 

La digestion des protéines s'amorce dans l'estomac: 
lorsque le pepsinogène sécrôté par es cellules principales 
est activé en pepsine (en fait un groupe d'enzymes protéo- 
Iytiques). La pepsine atteint son efficacité maximale dans 
Le milieu très acide présent dans l'estomac, où le pH varie 
de 1,5 à 3,5. Elle scinde de préférence les liaisons faisant 
intervonir la tyrosine et la phénylalanine, et dissocie ainsi 
les protéines en polypeptides et en une petite quantité 
d'acides aminés libres (voir la figure 24.34). La pepsine, 
qui hydrolyse de 10 à 15% des protéines ingérées, est inac- 
divée par le pH élevé du duodénunn, de sorte que son a 
vité protéolytique est restreinte à l'estomac. Il ne semble 
pas y avoir de sécrétion de lab-ferment (l'enzyme qui 
favorise la cougulation du lait) chez les adultes. 

Les fragments de protéines qui arrivent dans l'intes- 
tin grêle se trouvent aussitôt en présence de nombreuses 
enzymes protéolytiques (Mgure 24.33b). La trypsine ot la 
chymotrypsine, sécrétées par le pancréas, scindent les 
protéines en peptides plus petits, et ces derniers sont à 
leur tour attaqués par d'autres enzymes. La carboxypepti- 
dase, une enzyme du pancréas et de la bordure en brosse, 
libère un à un les acides aminés de l'extrémité carboxy- 
lique de la chaîne polypeptidique. D'autres enzymes de la 
bordure en brosse comme l'aminopeptidase et la dipepti- 
dase détachent les autres acides aminés terminaux (Mgure 
24.34), L'aminopeptidase dégrade la protéine en libérant 
un acido aminé à la fois à l'extrémité aminée de la chaîne. 
La carboxypeptidase et l'aminopeptidase peuvent déman- 
toler une molécule de protéine chacune de leur côté, mais 
lo processus de dégradation est beaucoup plus rapide 
lorsque ces enzymes travaillent de concert avec la tryp- 
sino ot la chymotrypsine, qui s'attaquent aux liaisons pep- 
tidiques situées au milieu de la chaîne. 


Lipides 


Malgré les recommandations de l'American Heart Associa 
, qui préconise un régime pauvre en graisses (lipides), 
la quantité de matières grasses ingéréos chaque jour varie 
énormément chez les Américains adultes (de 30 à 130 g 
où plus). L'intestin grôle est pratiquement le seul site de 
digestion des lipides parce que le pancréas est essentielle- 
ment la seule source d'enzymes lipolytiques, ou lipases 
(figure 24.33c), Les graisses neutres (uriglycérides ou tri- 
acylglycérols) sont les lipides les plus abondants de notre 
alimentation. 

Comme les triglycérides et leurs produits de dégra 
tion sont insolubles dans l'eau, la digestion et l'absorption 
des lipides dans l'environnement aqueux de l'intestin 
grôle exigent un traitement préalable par les sels biliaires. 
Dans les solutions aqueuses, les triglycérides s’agglomèrent 
en formant de gros agrégats de matière grasse, et seules les 
quelques molécules situées à la surface de cos agrégats 
sont exposées aux lipases hydresolubles. Ce problème est 
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FIGURE 24.34 
Digestion des protéines et absorption des acides aminés 
dans l'intestin grêle. Les protéines ec le fragments de pro- 
änes sont dégradés en acides aminés par les protéases pancréa- 
tiques (trypsine, chymotrypsine et carboxypeptidase) et par es 
enzymes de l bordure en brosse des cellules de la muqueuse 
inestinale. Les acides aminés sont ensuite absorbés par transport 
actif dans le sang des capilaires des villosicés, 


toutefois rapidement résolu car, dès qu'ils arrivent dans le 
duodénum. les agrégats de graisse sont enrobés de sols 
biliaires aux effets détersifs (figure 24.35). Les sels 
biliaires comportent à la fois une région polaire et une 
région non polaire. Leurs parties non polaires (hydro- 
phobes) adhèrent aux molécules de lipides et leurs parties 
polaires (ionisées et hydrophiles) exercent une répulsion 
mutuelle ainsi qu'une interaction avec l'eau. Les goutté- 
lttes de graisse sont ainsi détachées des gros agrégats et il 
se forme une émulsion stable, c'est-à-dire une suspension 
aqueuse de gouttelottes de graisse d'un diamètre d'envi- 
ron 1 am. Ce mécanisme ne détruit pas les liaisons chi- 
miques. il réduit simplement l'attraction des molécules 
de lipides entre elles et les disperse, ce qui accroît énar- 
mément le nombre de molécules de triglycérides expo- 
sées aux lipases pancréatiques. Sans la bile, la digestion 
des lipides n'aurait pas le temps de se faire de façon com- 
rlète pendant le passage de la nourriture dans l'intestin 
grêle. 
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FIGURE 2435 
Rôle des sels biliaires dans l'émulsification des graisses. 
Lorsque de gros agrégats de graisse entrent dans linestin grêle, 
les sels biliares adhérent aux molécules lipidiques par leurs parties 
non polaires. Leurs parties polaires, cournées vers la phase 
inceragisent avec l'eau er se repoussent mutuellement, 
l'agrégat en goutteletres plus fines et forme une 
émulsion stable. 


Les lipases pancréatiques catalysent la dégradation 
des lipides en détachant deux des chaînes d'acides gras, 
produisant ainsi d'une part des acides gras libres et 
d'autre part des monoglycérides (alycérol auquel n'est 
fixée qu'une seule chaîne d'acide gras). Les vitamines 
liposolubles transportées avec les lipides ne requièrent 
aucune digestion. 


Acides nucléiques 
L'ADN et l'ARN, présents en petites quantités dans notre 
alimentation, sont hydrolysés en nucléotides (mono- 
mères) par les nucléases pancréatiques du suc pancréa- 
tique. Les enzymes de la bordure en brosse (nucléosi 
dases et phasphatases) scindent ensuite les nucléotides, 
libérant ainsi leurs bases azotées, les pentoses (des sucres) 
et des ions phosphate (voir la figure 24,334). 


ABSORPTION 


Le système digestif reçoit tous les jours jusqu'à 10 L de 
nourriture, de liquides et de sécrétions provenant du tube 
digestif lui-même, mais il n'en parvient qu'un litre où 
moins au gros intestin. Pratiquement tous les nutriments, 
80% des électrolytes et la plus grande partie de l'eau sont 
absorbés dans l'intestin grêle. L'absorption so produit tout 
ll long de l'intestin grêle, mais elle est déjà en grande par- 
terminée lorsque la nourriture atteint l'iléum. La fonc= 
nn principale de l'Héum dans l'absorption consiste donc 
à récupérer les sels biliaires pour les renvoyer au foie d'où 
ils seront sécrétés de nouveau, À la sortio de l'iléumn, il ne, 
reste qu'un peu d'eau, des matières alimentaires impos- 
sibles à digérer (surtout des fibres végétales comme la col- 
lulose) et des millions de bactéries: ces débris passent 
ensuite dans le gros intestin, 

La plupart des nutriments sont absorbés à travers la 
muqueuse des villosités intestinales par des mécanismes 
de transport actif dont l'énergie provient directement où 
indirectement (secondairement) de l'énergie métabolique 
(ATP). Ils pénètrent ensuite dans le sang capillaire des 
villosités et sont acheminés au foie par la veine porte 
hépatique. Certains produits de la digestion des lipides 
constituent une exception: ils sont absorbés passivement 
par diffusion et entrent dans le vaisseau chylifère da la 
villosité, puis sont transportés au sang par l'intermédiaire 
de la lymphe, Comme les faces apicales de toutes les cel- 
lules épithéliales de la muqueuse sont unies par des jonc- 
ions serrées, aucune substance ne peut passer entre elles, 
Avant d'entrer dans les capillaires, toutes les substancos 
doivent donc passer à travers les cellules épithéliales et 
dans le liquide interstitiel contigu à leurs membranes 
basales. Ce mécanisme d'absorption est appelé transport 
transépithélial, Nous allons examiner ci-dessous l'ab- 
sorption de chaque classe de nutriments. 


Absorption des divers types 
de nutriments 
Glucides 


Le glucose et le galactose (des monosaccharides) résultant 
do la dégradation de l'amidon et des disaccharides pénètrent 
dans les cellules de l'épithélium grâce à des transporteurs 
protéiques de la membrane plasmique, puis ils passont 
dans le sang des capillaires par diffusion facilitée. Los 
transporteurs, situés très près des disaccharidases (enzymes) 
sur les microvillosités, se combinent aux monosaccharides 
dès que les disaccharides sont dégradés. Le transport de ces 
glucides est couplé à celui des ions sodium par transport 
actif secondaire (cotransport). Par contre, l'absorption du 
fructose est indépendante de l'ATP et se fit entièrement 
par diffusion facilitée, 


Protéines 

Les différents acides aminés produits par la digestion des 
protéines sont pris en charge par divers types de Lranspor- 
teurs. Comme dans le cas du glucose ct du galactose, il y 
4 un couplage avec le transport actif du sodium, Les 
chaînes courtes de deux ou trois acides aminés (dipop- 


tides et tripeptides respectivement) sont aussi absorbées 
activement, mais elles sont ensuite dégradées en acides 
aminés individuels dans les cellules épithéliales avant 
d'entrer dans le sang capillaire par diffusion. 

Les protéines entières no sont habituellement pas 
absorbées telles quelles; dans de rares cas cepen- 
dant, elles peuvent être captées par endocytose. 
puis libérées du côté opposé de la cellule épithéliale par 
exocytose, Ce processus très commun chez les nouveau- 
nés reflète l'immaturité de la muqueuse intestinale et il 
explique de nombrousos allergies alimentaires précoces. 
Le système immunitaire perçoit les protéines intactes 
comme des antigènes et les attaque. Ces allergies alimen- 
taires disparaissent généralement lorsque la muqueuse 
parvient à l'état de maturité. Par ailleurs, ce mécanisme 
parmet peut-être aux IÿA présents dans le lait maternel 
d'avoir accès à la circulation sanguine du nourrisson. Ces 
anticorps conferent une certaine immunité passive à l'enfant 
{protection temporaire contre les antigènes auxquels la mère 
à été sonsibilisée). 


Lipides 

Les sels biliaires accélèrent la digestion des lipides, et ils 
sont également essentiels à l'absorption des produits de 
leur dégradation. Dès que les produits de la digestion des 
lipides (les monoglycérides et les acides gras libres) inso- 
lubles dans l'eau, sont libérés par l'activité des lipases, ils 
s'associent aux sols biliaires et à la écithine (un phospho- 
lipide présent dans la bile) pour former des micelles. Les 
micelles sont des agrégats de lipides associés à des sols 
biliaires: las extrémités polaires (hydrophiles) des sols so 
trouvent du côté de l'eau et leurs portions non polaires 
forment la partie centrale de la micelle, Le cœur hydro- 
phobe de celle-ci contient également des molécules de 
cholestérol ot des vitamines liposolubles. Les micelles 
ressemblent à des gouttelettes d'émulsion, mais elles sont 
des « vecteurs» beaucoup plus petits qui diffusent facile- 
nent entre les mierovillosités pour entrer en contact avec 
la membrane plasmique des cellules absorbantes (gure 
24.36). Les substances grasses, le cholestérol et les vita- 
mines liposolubles quittent ensuite les micelles et, grâce à 
leur fort degré de liposolubilité, ils traversent la phase 
lipidique de la membrane plasmique par diffusion simple. 
Les micelles assurent un apport constant de produits de 
dégradation des lipides en solution, qui peuvent être 
libérés et absorbés pendant que la digestion des lipides se 
poursuit, Sans formation de micelles, les lipides ne 
feraient que flotter à la surface du chyme (comme de 
l'huile sur l'eau) et ne pourraient entrer en contact avec la 
surface absorbante des cellules épithéliales. De façon 
générale, l'absorption des lipides se termine dans l'iléum : 
cependant, en l'absence de bile (comme lorsqu'un calcul 
biliaire obstrue le conduit cystique), elle se fait si lente- 
ment que la plupart des lipides passent dans le gros intes- 
tin et sont perdus dans les fèces. 

Après avoir pénétré dans les cellules absorbantes, les 
acides gras libres et les monoglycérides sont regroupés en 
triglycérides. Ceux-ci se combinent ensuite à de petites 
quantités de phospholipides et de cholestérol et sont 
recouverts d'une « pellicule» de protéines; c'est ainsi que 
sont formés des chylomicrons, qui sont des gouttelettes 
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FIGURE 24.36 
Absorption des acides gras. Les produits de a digestion des 
Hipides comprennent le gycérol, les acides gras et les monoghycé- 
rides, Les monoglyeérides, les acides gras lbres, les phospholl. 
pides ec le cholestérol s'associent aux micelles formées par les 
ses bifsires, qui les transportent vers là muqueuse intestinale. 
Puis is se dissocient et pénétrenc dans les cellules de la muqueuse 
par difusion. Dans ces celules, ls sont recombinés en lipldes 
sssociés à d'autres substances lipoïques (phospholipides et choles- 
Kérol) ec à des protéines sous forme de chylomicrons, Les chylo- 
microns sont expulsés des cellules épithéllales vers le vaisseau 
chyifère, d'a ils se dispersent dans la Iymphe. Les acides gras 
libres ec les monoglycérides passent dans le li capilire (qui n'est 
pas représenté). 


hydrosolubles de lipoprotéines. Ces derniers sont ensuite 
traités par le complexe golgien et expulsés de la cellule. 
Cette suite d'événements est très différente de l'absorption 
des acides aminés et des monosaccharides, qui traversent 
les cellules épithéliales sans subir de transformation. 
Quelques acides gras libres pénètrent dans le sang 
capillaire, mais les chylomicrons, d'un blanc laiteux, sont 
trop gros pour pouvoir traverser les membranes basales 
des vaisseaux sanguins: ils pénètrent plutôt dans les vais- 
seaux chylifères, qui sont plus perméables. La plupart des 
lipides entrent donc dans la circulation lymphatique, 
suivent le conduit thoracique qui draine les viscères 
digestifs et rejoignent finalement Le sang veineux dans la 
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région du cou. Dans la circulation sanguine, les triglycé- 
rides des chylomicrons sont dégradés en acides gras libres 
et en glycérol par la ipoprotéine lipase, une enzyme asso- 
ciée à l'endothélium capillaire, Les acides gras et le gly- 
cérol peuvent alors traverser les parois des capillaires et 
servir de source d'énergie cellulaire, ou être emmagasinés 
sous forme de lipides dans le tissu adipoux. Les cellules 
hépatiques ajoutent des protéines aux résidus de chylo- 
microns, et les « nouvelles » lipoprotéines ainsi produites 
servent au transport du cholestérol dans le sang. 


Acides nucléiques 

Les pontoses, les bases azotées et les ions phosphate qui 
proviennent de la digestion des acides nucl 
versent l'épithélium par transport actif grâce à des trans- 
porteurs spéciaux situés dans l'épithélium des villosités ; 
puis ils passent dans le sang, 


Vitamines 


L'intestin grêle absorbe les vitamines des ali 
c'est lo gros intestin qui absorbe une partie des 
et B élaborées par ses « hôtes», les bactéries intestinales. 
Gomme nous l'avons déjà vu, les vitamines liposolubles 
(A, D, E ot K) se dissolvent dans les graisses alimentaires, 
s'incorparent aux micelles et traversant l'épithéliun des 
villosités par diffusion passive, C'est pour cette raison 
que les vitamines liposolubles en comprimés ne sant 
absorbées que si l'on ingère aussi des aliments gras. 

La plupart des vitamines hydrosolubles (vitamines B 
et C) sont facilement absorbées par diffusion. La vitamine 
Ba est une excoption parce que c'est une molécule très 
grosse ot chargée. Elle se lie au facteur intrinsèque pro- 
duit par l'estomac: puis le complexe vitamine B,;-facteur 
intrinsèque se fixe aux sites spécifiques situés sur la 
muqueuse de l'extrémité da l'iléum, ce qui provoque son 
endocytoso. 


Électrolytes 
Les électrolytes absorbés proviennent à la fois des ali- 
ments ingérés et des sécrétions gastro-intestinales, La plu- 
part des ions sont absorbés activement tout le long de 
l'intestin grôle; toutefois, l'absorption du fer et du cal 
ciumm est en bonne partie restreinte au duodénum. 
Gomme nous l'avons mentionné, l'absorption des 
ions sodium dans l'intestin grêle est associée à l'absorp- 
Lion active du glucose et des acides aminés. La plupart 
des anions suivent passivement le gradient électrochi- 
mique créé par le transport du sodium. Après être entré 
dans les cellules épithéliales par diffusion, le Na* est trans- 
porté activement vers l'extérieur de celles-ci par la pompe 
à Na*-K”, Les ions chlorure sont aussi transportés activo- 
ment et, à l'extrémité de l'intestin grôle, les ions HCO,- sont 
sécrétés activement dans la lumière en échange d'ions CI 
Les ions potassium traversent la muqueuse intes! 
male par diffusion simple sous l'effet du gradient osmo- 
tique. Au fur et à mesure que l’eau de la lumière est 
absorbée, la concentration de potassium dans le chyme 
augmonte, ce qui crée un gradient de concentration 
entraînant son absorption. Par conséquent, tout ce qui 


entrave l'absorption de l'eau (comme la diarrhée), en plus, 
de réduire l'absorption du potassium, «attire » les ions KA 
de l'espace interstitiel vers la lumière intestinale. 

De façon générale, la quantité de nutriments qui esi 
absorbée est celle qui a atteint l'intestin, quel que sois 
l'état nutritionnel de l'organisme. En revanche, l'absorp=. 
tion du fer et du calcium dépend beaucoup des besoins, 
immédiat 

Le fer ionique, essentiel à la production d'hémogle 
bine, est transporté activement vers l'intérieur des cell 
de la muqueuse où il se lie à la ferritine, une protéine (À 
rière muqueuse-fer). Les complexes fer-ferritine forment 

rs une réserve de fer à l'intérieur de la cellule. Lorsques 
l'organisme contient du fer en quantité suffisante, de très 
petites quantités passent dans le sang du système porte, 
la plus grande partie de cette réserve finit par être perd: 
quand ls cellules épithéliales se détachent de la muqueuse. 
Cependant, lorsque l'arganisme manque de for (par exemples 
en cas d'hémorragie aiguë ou chronique), l'absorption dess 
quantités présentes dans l'intestin s'accélère, Chez Iss 
femme, les pertes menstruelles entraînent une forte dimis 
nution des réserves de fer et les cellules épithéliales de 
l'intestin contiennent environ quatre fois plus de protéines 
de transport du fer que chez l'homme, Dans le sang, le fe! 
se lie à la transferrine, une protéine plasmatique qui lei 
transporte dans le système cardiovasculaire. 

L'ubsorption du calcium ost étroitement associée à li 
concentration sanguine de calcium ionique. Elle ost locas 
lement réglée par la forme active de la vitamine D, qui 

comme un cofacteur facilitant l'absorption du cal» 
cium. Toute diminution de la concentration sanguine des 
calcium ionique déclenche la libération de parathormone 
{PTH) par les glandes parathyroïdes. En plus de faciliter! 
la libération des ions calcium de la trame osseuse et de 
stimuler la réabsorption du calcium par los reins, la p 
thormone stimule l'activation par Les reins de la vitamine 
D qui, à son tour, accélère l'absorption des ions calcium 
par l'intestin grêle. 


Eau 


L'intestin grêle reçoit tous les jours environ 9 L d'eau pro= 
venant surtout des sécrétions du tube digestif, C'ast la 
substance la plus abondante du chyme, et l'intostin grêle! 
en absorbe 95 % par osmose, Le taux normal d'absorption! 
st de 300 à 400 mL par heure. L'eau traverse libroment là 
muqueuso intestinale dans les deux sens, mais une osmosé! 
nette se produit chaque fois que le transport actif de solu- 
tés (et notamment de Na‘) vers les cellules de la muquouse» 
crée un gradient de concentration. Par conséquent, l'absorp- 
tion de l'eau est étroitement couplée à celle des solutés. et 
elle influe elle-même sur le taux d'absorption des sub- 
stances qui passent normalement par diffusion. À mesure! 
que l'eau pénètre dans les cellules de la muqueuse, ces! 
substances suivent leur gradient de concentration. 


Malabsorption 


La malabsorption est une perturbation de 
l'absorption des nutriments dont les causes 
peuvent être multiples et diverses. Elle peut 

résulter, par exemple, de toute entrave à l'écoulement de 


stomate-pharyngienne 
Cœur 


Membrane. 
cloacale 


de connexion 


0] 


FIGURE 24.37 
nt embryonnaire du 


semaines. 
l'intestin antérieur ec lincestin postérieur 
sont formés. (Licestin moyen est encore 


ouvert et se prolonge par le sac vitelli.) 
Les poines antérieurs et postérieurs de 

fusion ectoderme-endoderme {les mem 
branes stomato-pharyngienne et cloncale 
respectivement) vont bientét se rompre 
pour former la bouche ec l'anus. (b) Vers 
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Estomac (sectionné) 


Bourgeon 
pancréalique 
Goal 


La huitième semaine de développement, 
les organes annexes se forment à partir 
de bourgeons sicués sur la couche 
d'endoderme, comme le montre 
l'agrandissement. 


la bile ou du suc pancréatique vers l'intestin grêle: la mal- 
absorption pout aussi être causée par des lésions de la 
muqueuse intestinale (infections bactériennes sévères et 
antibiothérapie à la néomycine) ou par une réduction de 
sa surface d'absorption. La maladie cæliaque, aussi appe- 
lé maladie de Goe, est un syndrome de malabsorption 
assez répandu mais mal compris. Dans cette affection, le 
gluten, une protéine présente on abondance dans cer- 
fines céréales (blé, seiglo, orge, avoine), endommage les 
villosités intestinales ot réduit a longueur des microvillo- 
sités de la bordure en brosse. On pout habituellement 
enrayer la diarrhéo ot la malnutrition qui en résultent en 
excluant du régime alimentaire les céréales contenant du 
luten (toutes sauf le riz et le maïs). æ 


DÉVELOPPEMENT ET 
VIEILLISSEMENT DU 
SYSTÈME DIGESTIF 


Comme nous l'avons déjà dit à plusieurs reprises, le très 
jeune embryon est plat et composé de trois feuillets 
embryonnaires primitifs qui sont, de haut en bas, l'ecto- 
dlerme, le mésoderme et l'endoderme. Assez tôt toutefois, 
cette masse cellulaire aplatie se replie pour constituer un 
corps cylindrique creux dont le centre devient la cavité 
du tube digestif; au départ, celle-ci est fermée aux deux 
extrémités. L'épithélium du tube alimentaire en forma- 
tion, ou intestin primitif, se forme à partir de l'endoderme 
{figure 24.97) et le reste de la paroi provient du méso- 
dlerme. La partie la plus antérieure de l'endoderme (à la 


hauteur de l'intestin antérieur) se prolonge jusqu'à une 
dépression de la surface de l'ectoderme appelée stomato- 
déum (littéralement, «en train de devenir la boucho »). 
Les deux membranes fusionnent à cet endroit pour former 
la membrane stomato-pharyngienne, qui se rompt pou 
après pour constituer l'ouverture de la bouche. De la 
même façon, l'extrémité de l'intestin postérieur s'unit à 
une dépression ectodermale appelée proctodéum (procto 
= anus) pour former la membrane cloacale (cloaca = 
égout), qui se rompt pour donner l'anus. Vers la huitième 
semaine, le tube digestif s'étend de la bouche à l'anus et 
est ouvert aux deux extrémités. Peu après, les organes 
glandulaires (glandes salivaires, foie et vésicule biliaire, 
pancréas) se développent à partir de bourgeons situés en 
divers endroits le long de la muqueuse (figure 24.37b). 
Les liens entre ces glandes et le tube digestif sont con- 
servés et doviennent des conduits. 

Le système digestif peut présenter de nom- 
breuses malformations qui entravent l'alimenta- 
tion. Les défauts les plus répandus sont la fissure 
palatine (les os palatins ou les processus palatins des 
maxillaires, ou les deux, ne se rejoignent pas) et le bec- 
de-lièvre, qui sont souvent associés. La fissure palatine est 
de loin la plus grave des deux anomalies parce que l'en- 
ant affocté ne peut pas téter correctement. Une autre mal- 
formation commune est la fistule trachéo-æsophagienne, 
qui se caractérise par la présence d'une ouverture entre 
l'œsophage et la trachée, et souvent, par l'absence de com- 
munication entre l'æsophage et l'estomac. Le bébé suf- 
foque et devient cyanosé au cours de l'alimentation parce 
que la nourriture pénètre dans les voies respiratoires. On 
corrige habituellement ces anomalies par voie chirurgicale. 


relations entre le système digestif 
et les autres systèmes de l'organisme 


Système tégumentaire 
sème digestif fournit les nutriments nécessaires aux 
ins énergétiques, à la crois fournit 


"Lun 
bosoi 
Les gras qui Isolent le derme et le 


su sous-cutand. 

= La peau synthétise la vitamine D qui rend passible l'absorp- 
tion du calcium à partir de l'intestin; elle forme une envr. 
lappe protectrice. 


ne 


= Lo système digestif fournit les nutriments nécessaires aux 
bosains énergétiques. à la ernissance ot à l'ontrotion: absorbe 
Le calcium qui constitue les sels des os. 

= La squololte protège cartains organes digestifs, qui sont onto 
rt das: es os des mâchofres participent à la mastication ot cor- 
tains enrtilages du larynx interviennent dans la dégl 


4 


= Lo système digestif fournit les nutriments nécessaires aux 
besoins énorgétiques, à la croissance ot à l'entrotion: Le foie 6 
mine du sang l'ecide lactique produit par l'activité musculaire, 
= Les muscles squelettiques permettent la mastication et ils 
interviennent dans la déglutition 
accroft la moitié du tube digestif. 


FT 


= La système digestif fournit les nutriments nécessaires au fonc- 
tionnement normal des neurones: La régulation norveuse de la 
satiété st assurée par l'intermédiaire des signaux signalant la 
présence de nutriments, 


« Lo fonctionnement du système digestif répond à des méca- 
aismes de régulation nerveuso; do fnçon générale, les neuro. 
Sbres du système parasympathique accroissent l'activité 
digestive et les neurofibres du système sympathiques l'inhibent 

assure la régulation volontaire et réflexe 


… FRE 


= Le foie retire du sang les hormones, mettant ainsi fin à leur 
activité; lo système digestif fournit les nutriments nécessaires 
aux besoins énergétiques, à la croissance ot à l'entrtien’ cer 
taines cellules du pancréas produisent des hormones. 

# Les hormones locales contribuent à la régulation des Fonc- 
lions digestives 


| 


Système lymphatique et immunitaire 


Le système digestif fournit les nutriments nécessaires au fonc- 
tionnement normal; le 1ysozyme de La salive ot le HCI produit 
par l'estomac apportent une protection non spécifique contre 
Îes bactéries 

Les vaisseaux chylifères achominent la Iymphe grasse des 
organes du tube digestif au sang les follicules lymphatiques 
agrégés ot le tisu Iymphoïde du mésentère abritent les macro- 
phagocytes et les cellules immunitaires qui protègent les 
organes digestifs do l'infection: les plasmocytes produisent 
les IgA de la salive. 


DË] système respiratoire 

Le système digestif fournit les nutriments nécessairos au 

métabolisme énergétique, à a croissance e à l'anrotin. 

La système respiratoire fournit l'oxygène et élimine Le go. 
ionique produit par Ins organes du système digatif os 

anneaux carilagineux de la paroi de In trachéo sont auverts 
côté dorsal pour permettre au bol alimentaire de descendre 

‘ans l'œsophage rs de La déglutition 


€ Système urinaire 


= Le système digestif fournit los nutriments nécossairos aux 
besoins énergétiques, à la croissance ot à l'entretien; il excrète 
une partie de La bilirubine produite par le foie. 

= Les roins transforment la vitamine D en sa forme active, qui 
rend possible l'absorption du calcium. 


SA] système génital 
# Le système digestif fournit les nutrimnts nécessaires aux 

Besoins éneraétiques à In croissance et à l'entretien; il fournit 
le supplément nutritionnel qui permet le développement du 
fœtus. 


Liens particuliers: 


En comparaison avec les autres systèmes de l'organisme, le 
système digestif jouit d'une grande autonomie. Bien que le 
systhme nerveux central puisse influer sur son activité. et 
qu'il le fasso effectivement, cela n'est pas absolument nécos- 
saire en cffot, la plupart des activités digestives peuvent être 
antièrement régies par des mécanismes locaux. Par exemple: 
{] les muscles de l'estomac et de l'intestin ont leur propre 
rythme de contraction, (2) par l'activité réflexe de leurs nou- 
ones entériques, les plexus nerveux intrinsbques du tube 
digestif assurent la régulation non seulement de l'organe 
clans lequel is 0 trouvent, mais aussi des organes digestifs 
voisins où plus éloignés, ot (3) la régulation de la digestion 
dépend probablement plus des endocrinacytes gastro- 
intestinaux du système digestif lui-même que de l'activité 
nervouse, Le systèmo digestif présente uno autre propriété 
remarquable: le milieu où se déroule son fonctionnement, 
où dont il assure la régulation, se situe en fait à l'extérieur 
de l'organisme. Cette régulation présente de grandes dif 
cultés étant donné la rapidité à laquelle ce milieu peut être 
modifié, que ce soit par l'arrivéo d'alimonts (pkzza ot bière) 
ou l'écoulement du contenu intestinal (diarrhée). 

“Toutes les cellules de notru corps ont besoin de mutri- 
monts pour se maintenir en bonne santé et croire, ce qui ne 
laisso aucun doute quant à l'importance du système digestif 
pour pratiquement tous les systèmes de l'organisme. Mais 
quels sont les systèmes qui sont Indispensables au système 
cligastiflul-même? Si l'on ne tient pas compte des fonctions 
d'ardre général comme les échanges gazeux et la régulation 
des liquides par les reins, es interactions les plus esson- 
telles se font avec les systèmes cardiovasculaire, Iympha- 
tique ot endocrinien. Voyons cela de plus près. 


# EI Systèmes cardiovasculaire et lymphatique 


Les éléments les plus importants de catio interaction sont les 
alsseaux qui assurent 1e transport. En effet, toute activité 


IMPLICATIONS CLINIQUES 


Système digestif 

Étude du cas: Vous vous souvenez cortainement de M. Gen- 

dron, qui souffrait do déshydratation. Il semble que sa très 

grande production d'urine n'était pas le soul problème qui 

l'afoetait, Aujourd'hui, il se plaint d'avoir mal à la tête, 

d'être ballonné et d'avoir la diarrhée. Pour tenter de poser un 

diagnostic, on lui a posé les questions suivantes: 

2 Avez-vous déjà ressenti ces symptômes dans Le passé? 
Réponse: « Oui, mais rarement. 

= Étes-vous allergique à certains aliments? (Réponse: « Les 
coquillages ne mo réussissent pas et le Lait me doune La 
diarrhéo.») 

En conséquence, on recommande à M. Gendron de suivre un 

nouveau régime, sans lactose. 

1. Pourquoi lui a-tn prescrit ce nouveau régime? (Quel type 

d'afection soupçanne--on?) 

Les symptmes de M. Gendron persistent en dépit des modif- 

cations apportées à son régime alimentaire. Sa diarrhée a même 

augmenté en intensité et, le lendemain soi, il se plaint de 

fortes douleurs dans I région inférieure droite de l'abdomen ; 
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digestive serait inutile si les produits finaux de Ia digostion 
n'étaient pas absorbés dans les capillaires sanguins et les 
vaisseaux chylières qui les acheminent à toutes les cellules 
de l'organisme. En plus d'effectuer le transpor, le système 
lymphatique offre aussi une protection par l'intermédiairo 
‘des tansilles, des follicules 1ymphatiques agrégés et dos fol- 
licules Iymphatiques disséminés le long du tube digestif 
Comme nous l'avons mentionné, l fait que le tube digestif 
soit ouvert aux deux extrémités l'expose aux bactéries ot 
mycites pathogènes et opportunistes. 


Système endocrinien 


Non seulement le système digestif a des interactions impor: 
tantes avec le système endocrinien, mais il constituo égale- 
ment l'organe endocrinien le plus étendu et le plus complexe 
de l'organisme. En effet, produit des hormones qui règlent 
la motilité du tubo digestif l'activité do sécrétion de l'esto- 
mac, do l'intestin grêle, du fois et du pancréas (par exemple 
la sécrétine, la CCK, lo GIP. lu sérotonine); do plus, ces mêmes 
hormones provoquent la dilatation des vaisseaux sanguins 
locaux devant recevoir les produits de la digestion (VIP). 
Certaines hormones des arganes digestifs (par exemple CCK 
el glucagon) sont aussi des médiateurs de La faîm ot de a 
satiété, et les hormones pancréatiques (insuline et glucagon) 
contribuent à la régulation du métabolisme des glucides, dos 
graisses et des acides aminés dans tout l'organisme. 


es selles contiennent de grandes quantités de mucus sanguino- 

lent. On l'interroge à nouveau pour enter de mieux cerner le 

problème. On lui demande, entre autres, 1 a récemment fait 

un voyage à l'étranger, ce qui n'est pas le cas, I ost donc Hmpro- 

able qu'il souffre d'une infection à Shigela, une bactérie asso 

clés à de mauvaises conditions sanitaires, On lui pase aussi les 

questions suivantes: 

= Buvez-vous de l'alcool et en quelle quantité? (Réponse: 
«Peu où pas du tout. ») 

= Avez-vous récemment mangé des œufs crus qu de a salade 
contemant de la mayonnaise chez des amis? [Réponse 
«None 

= Avez-vous récemment mangé dans un «nouveau» rstau- 
rant? (Réponse: « Oui, le jour de l'accident. ») 

2. À la lumière de cos réponses, quelles sont solon vous los 

causes de a diarrhée de M. Gendran? Comment forat-on 1e 

isgnostie el quel sera le ratement? 

3. À votre avis, pourquoi doit-on signaler les cas do co type 

aux autorités sanitaires? 


{Réponses à l'appondice G) 


906 Quatrième partie: Maintien de l'homéostasie 


La fibrose kystique du pancréas, ou mucoviscidose 
(décrite plus en détail au chapitre 23, p. 845-846), affecte 
surtout les poumons, mais elle entrave aussi sérieusement 
le fonctionnement du pancréas. Dans cette maladie héré- 
ditaire, les glandes muqueuses produisent des quantités 
énormes d'un mueus visqueux qui obstrue les conduits 
des organes touchés. L'occlusion du conduit pancréatique 
empêche le suc pancréatique d'atteindre l'intestin grêle. 
Par conséquent, la plupart des vitamines liposolubles ot 
des lipides ne sont ni digérés ni absorbés, et les selles sont 
volumineuses et grasses. On peut résoudre ces problèmes 
de pancréas en sdministrant des enzymes pancréatiques 
avec les repas. m 

Le fœtus en cours de développement reçoit tous ses 
nutriments par l'intermédiaire du placenta; l'approvi- 
sionnement en nutriments et leur transformation ne 
posent aucun problème si la mère so nourrit de façon adé- 
quate. Néanmoins, dans l'utérus, le tube digestif «apprend» 
à digérer de la nourriture, ce qu'il devra faire plus tard, 
parco que le fatus avale naturellement un peu du liquide 
amniotique qui l'entoure. Ce liquide contient plusieurs 
substances chimiques qui stimulent la maturation du tube 
digestif, dont la gastrine ot le facteur de croissance épider- 
mique. En revanche, l'activité la plus importante du 
nouveau-né consiste à se nourrir, et plusieurs réflexes 
facilitent cette fonction: le réflexe des points cardinaux 
permet au nourrisson de trouver le mamelon maternel et 
le réflexe de succion lui permet de bien le tenir et d'ava- 
ler, En général, los nouveau-nés doublent de poids entre la 
naissance ot l'âge de six mois; lour capacité de consom- 
mer des calories et de transformer les aliments est extraor- 
dinaire, Par exemple, un nourrisson de six semaines pesant 
4 Kg boit environ 600 mL. de lait par jour. Pour boire un 
volume correspondant, un adulte de 65 kg dovrait avaler 
10 L de lait! Copendant, l'estomac d'un nourrisson est 
Lrès petit et les tétées doivent donc être fréquentes (toutes 
les 3 à 4 h). Le péristaltisme ost inofficace et los vomisse- 
monts, fréquents. Lorsque les dents percent les gencives, 
le nourrisson passe à des aliments solides et, des l'âge de 
deux ans, son régime alimentaire est le même que celui 
d'un adulte. 

À moins d'une anomalie, le système digestif fonc- 
tionne relativement bien au cours de l'enfance et de l'âge 
adulte, Cependant, les aliments contaminés, très épicés 
où irritants peuvent causer une inflammation du tube 
digestif appeléo gastro-entérite. Les porsonnes d'âge mûr 
peuvent souffrir d'ulcères ou de problèmes touchant la 
vésicule biliaire (inflammation, ou cholécystite, et calculs 
biliaires) 

Au cours de la vieillesse, l'activité du tube digestif 
diminue. La sécrétion des sucs digestifs est moins abon- 
dante, l'absorption est moins efficace et le péristaltisme 
ralentit, ce qui entraîne des selles moins 
souvent, de la constipation. Le goût et l'odorat perdent de 


leur acuité et la périodontite est un problème courant» 
Beaucoup de personnes âgées vivent seules ou ne dis» 
posent que d'un revenu modeste. Ces facteurs, ajoutés 22h 
déclin des capacités physiques, font que la nourri 
devient moins attrayante, et de nombreuses perso: 
âgées s'alimentent de façon inadéquate. 

La diverticulose, l'incontinence des fèces et Le 


tômes des cancers de l'estomac et du côlon apparaissentl 
tardivement, de sorte qu'il y a souvent des métast 
rendant toute opération inutile) avant même que la 
sonne consulte un médecin. En présence de métastases, Ib 
est presque certain que le «détour» du sang veineux 
splanchnique par la circulation porte hépatique et le foie! 
provoquera un cancer secondaire du foie, Ces. cancers 
peuvent toutefois être traités s'ils sont détectés à un stade! 
précoce. C'est pourquoi on recommande à chacun de subis 
régulièrement des examens médicaux ainsi que des ex» 
mens dentaires. La plupart des cancers de la bouche sont 
détectés au cours d'examens dentaires de routine, 50%! 
de tous les cancers du rectum pouvent êtra décelés pas 
toucher rectal ot près de 80% des cancers du côlon 
peuvent être vus et retirés par coloscopie. 

À l'heure actuelle, aux États-Unis, le cancor du côlon, 
occupe la deuxième place parmi les cancers les plus! 
meurtriers chez les hommes (après celui du poumon)» 
Étant donné que la plupart des cancers colo-rectaux ses 
forment à partir de tumeurs bénignes des muqueuses! 
appolées polypes ot que la fréquence des polypes s'accroil 
avec l'âge, l'examen annuel du côlon devrait être unë 
priorité chez les personnes âgées de plus de 50 ans, Comm 
nous l'avons expliqué dans l'encadré des pages 94-95, 

spparition du cancer du côlon est un processus graduel 
résultant de la mutation de plusieurs gènes régulatourss 
Des études récentes ont permis d'identifier le gèno dont la 
mutation produit près de 50% des cancers du côlon, Ces 
gène, appelé 53, constitue normalement une protection! 
et fait en sorte que les erreurs de l'ADN ne puissent pas! 
être transmises sans avoir été corrigées. Lorsque le gène) 
53 est endommagé ou inhibé, il perd son effet de sup- 
presseur de tumeur êt l'ADN endommagé pout s'accu- 
muler, ce qui est la cause de la carcinogenbso. 


Comme nous l'avons résumé dans l'encadré intitulé Syn- 
thèse, le système digestif apporte au sang les nutriments à 
partir desquels ous les issus de l'organisme peuvent 
répondre à leurs besoins énergétiques et synthétiser de 
nouvelles protéines pour assurer leur croissance et se 
maintenir en bon état. Nous sommes maintenant en: 
mesure d'aborder le chapitre 25 qui traite de l'utilisation 
de ces nutriments par les cellules de l'organisme. 
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TERMES MÉDICAUX 


Aptyalisme (a = sans; ptualon = salive) Sécheresse extrême de la 
bouche par diminution où arrêt complet de la salivation; peut 
être due au blocage des glandes salivaires par des kystes ou à 

invasion auto-immune des glandes ou des conduits salivaires 
syndrome de Sjôgren). Aussi appelé xérostomie. 


AAscite (askos = outre) Accumulation anormale de liquide dans La 
cavité péritonéalo pouvant même causer un gonflement visible 
de l'abdomen. Peut résulter d'une hypertension portale due à 
une cirrhose du foie, à une cardiopathie ou à une maladie rénale 


Boulimie (bous = bœuf: Jimos = faim) Comportement faisant 
alumar l'ingntion de ans énormes de noue a uno 
{orme de purge (par exemple vomissements provoqués, prise de 
laxatifs ou de diurétiques, exercice physique excessif. S'observe 
le plus souvent chez les jeunes femmes à l'école secondaire ou 
au collège ainsi que chez les garçons à l'école secondaire ot pra- 
fiquant certains types d'activités sportives (lute). Découle d'une 
pour maladive de grossir et d'un besoin de se maltriser constitue 
line façon do faire faco au stress et à la dépression. Parmi les 
conséquences, on observe une érosion de l'émail des dents, des 
lésions de l'estomac ou la rupture de ce dernier (due aux vomis- 
soments] ainsi que des déséquilibres électrolytiques graves nui- 
sant à l'activité cardiaque. Pout être liéo à une déficience de la 
sécrétion de CCK, une hormone sécrétée par la muqueuse duodé- 
alu et qui joue un rôle dans la satiété. Les traitements pouvent 
camprendre l'hospltalisation en vue de réguler le compartement 
ei dus conseils on matière de nutrition 


Cole (tr « aflmmation) Iflammation du groe Imtanin, où 
côlon, 


Colite ulcéreuse Maladio inflammatoire du ructum et du côlon, 
de gravité variable, progressant du rectum on direction proximale 
2 touchant la muqueuse et la sous-muquouso: l'ulcération de la 
muqueuse s'accompagne de douleurs et do à les selles 
sont chargées de mucus: aues mais 
font intorvenir des facteurs génétiques ot des réponses auto- 
immunes; comme cette maladie accroït les risques de cancer du 
lon, on procède habituellement à l'ablation chirurgicale du 
côlon dans Les cas chroniques ayant persisté 10 ans où plus: 
Aussi appelée rectocolite hémorragiqui 


Dysphagie (dus = dificile, anormal: phagein = mangor) Difficulté 
Liéaà l'action de manger ot plus particulièrement à celle d'evaler, 
zénéralement due à l'obstruction où à une lésion de l'œsophage. 


Endoscopie (endon = dedans: skopein = examiner) Méthode 
d'exploration visuelle de la cavité veatrale du corps ou de l'inté- 

rieur d'un organ viscéral tubulaire ou à orifice étroit, à l'aide 
d'un endoscopo: cet instrument tubulaire flexible comprend une 
ource lumineuse et une lentille: terme générique désignant la 
loscople (examen du côlon), la spmodscopie (examen du 
lon sigmoïde), ot, 


Entérite (entaron = intestin) inflammation de la muqueuse intes- 
“inale, en particulier de celle de l'intestin grôle. 


Hémochromatose familiale (haïma = sang; khrma = couleur) 
Syndrome causé par un Wrouble du métaboliame du fr, dû dun 
pport excessif ou prolongé de fer, ou à la disparition partielle de 
à barrière muqueuse-fer l'excès de fer se dépose dans les issus, 
grovoquant une augmentation de la pigmentation cutanée: on. 
sole alors une augmentation de la fréquence du cancer hépatique 
Lt de la cirrhose du foie: aussi appelé diabète bronzé. 


Iléus Nom donné à toute forme d'ocelusion intestinale. L'léus 
paraltique est une affection dans laquelle tout mouvement du 
bn digestif cesse et l'intestin somble paralysé: peut être dû à 
Ses déséquilibres électrolytiques où à un blocage des influx 
servoux parasympathiques par des médicaments (comme ceux 
ouramment utilisés pendant les interventions chirurgicales à 
‘sbdomen): prend habituellement fn lorsque les causes dispe- 
sent; le rétablissement de la motilté est indiqué par la réap- 
Eritin de brait intestinaux Gargoillis, par exemple). 


Muguet Infoction de la muqueuse orale par un mycète, Candida 
sibleans, et se manifestant par des plaques blanches; louche 


surtout les nouveau-nés et les individus traités avec des dasus 
élevées d'antibiotiques. 

<sophage de Barrett Modification pathologique de l'épithéliurm 
de l'assophage inférieur qui, de stratifié squameux, dovient pris- 
matique et métaplasique. Peut constituer une séquelle 
reflux gastro-æsophagien chronique non traité dû à une hernie 
iatale et peut prédisposer la porsonne affectée à un cancer ox 
phagien agressif [adénocarcinome). 


Orthodontie (ortho = droit} Branche de la médecine dentaire 
ayant pour objet la prévention et la correction des difformités 
touchant Les dents. 


Infammation aiguë ou chronique du pancréos: peut 
une concentration excessive de lipides dans le sang, 
mais résulte le plus souvent d l'activation des enzymes dans le 
conduit pancréatique entrainant la digestion du tissu. pancréa- 
Kique et du conduit; cette affection douloureuse peut produ 
des carences alimentaires graves parce que les enzymes puncréa- 
fes sont essemtieles à digestion des aliments dans intestins 
grûle. 

Proctologie (prokios = anus: logos = discours) Branche du La 
médecine trakant des maladies du côlon, du rectum et de l'anus. 


Store plrique du nourrisson tan = to Réréciament 
anormal du muscle sphincter pylorique par épaississemont de la 
souche musculaire (malformailon congéaiale) ls. premiers 
symplômes apparaissent généralement lorsque l'enfant commenco 
à consommer des aliments solides; an observo alors dos vamis- 
sements en jet; se corrige habituellement par voie chirurgicale. 


Ulcères gastro-duodénaux Terme collectif désignant les ulcbres 
de l'estomac et de la première partie du duodénun 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Système digestif: caractéristiques générales 
(p. 853-859) 


1. Le système digestif comprend les organes du tube digestif 
bouche, pharynx, asophuge, estomac, inosti grôl et gros intas- 
Ain) et ses organes annex (dents, langue, glandes salivairos, fois, 
vésicule biliare et pancréas). 


Processus digestifs (p. 034-155) 

2. L'activité du système digestif comporte six procossus fonc- 
ionnels: l'ingestion, ou entrée de la nourriture; la propulsion, ou 
déplacement des aliments dans le tube digestif: la digestion mécn- 
nique, qui assure le mélange de la nourriture l son frclionnement ; 
la digestion chimique, ou dégradation enzymatique: l'uborplion. 
où transport des produits de la digestion à travers la muqueuse 
intestinalo on direction du sang; et la Géfécation, ou évacuation 
des résidus non digérés (ces). 


Concepts fonctionnels fondamentaux (p. 855-056) 
3. Le système digestif régit le milieu existant duns la lumière, où 
il exée les conditions optimales pour la digestion et l'absorption 
des aliments. 

Dans ls tube digestif, des récepteurs et des cellules sécrétrices 
hormones répondent à des signaux d'étirement et à des signaux 
chimiques qui stimulent ou inhibent l'activité ou ln motilité du 
tube digestif. Le tube digestif comprend un réseau de plexus nor- 
veux locaux (intrinsèques}. 


Organes du système digestif: relations et organisation 
structurale (p. 656-059) 

5. Le péritoine pariétal et le péritoine viscéral communiquent 
entre eux par l'intermédiaire de plusiours prolongements (méson- 
ère, igament faliforme du fie, petit et grand omentums); is sont 
séparés par un mince espace contenant la sérosté, qui réduit la 
friction pendant le fonctionnement des organes. 
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5. Les vischres digestifs sont irrigués par la circulation splanch- 
nique, qui comporte plusieurs ramifcations artérielles du, tronc 
claque et de l'aorte, ainsi que par le système porte hépatique. 

7. Les parois do tous les organes du tube digestif sont formées 
des quatre mêmes couches de Hssus, ou tuniques: la muqueuse, la 
sous-muqueuse, la musculeuse et la séreuse (ou adventice selon le 
as). La paroi comporte également des plexus nerveux intrinsèques 
{système nerveux entérique). 


ANATOMIE FONCTIONNELLE DU SYSTÈME 
DIGESTIF (p. 059-805) 
Bouche, pharynx et æsophage (p. 859-870) 

1. La nourriture entre dans le tube digestif par la bouche. qui 
communique à l'aribre avec l'aropharynx. La bouche est délimitée 
ar los lèvres, les joues, le palais et la langue. 

2. La muquense orale est un épithélium stratifié squameux, ce 
ui représente une adaptation des endroits sujets à l'abrasion. 

3. La langue ost constituéo de muscles squelettiques recouverts 
de muqueuse. Les muscles intrinsèques lui permettent de changer 
de forme es musclos extrinsèques lui permettent de changer de 
position 

4. La salive est sécrétéa par un grand nombre de petites glandes 
orales ot par trois paires de grosses glandes salivaires (parotides, 
submandibulaires et sublinguales) dont le produit s'écoule dans la 
boucho par dos conduits, La salive est en grando partie composée 
d'eau, mais elle contient aussi des ions, des protéines, des déchets 
métaboliques, du Iysozyme, des défensines, dos IgA, de l'amylase 
salivatre et de a mucine. 

5. La salive humidifie et nottoio la cavité orale: elle humecte les 
aliments, ce qui facilite leur compression: elle dissout les sub- 
stances chimiques pour permettre leur percoption par le goût: et 
elle amorco la digestion chimique de l'amidon (amylase salivairo). 
La production de salive est accrus par des réflexes conditionnés 
ainsi que par des réflexes parasympathiques répondant à l'activation 
de chimiorécepteurs et de barorécopteurs situés dans Ia boucho. 
L'action du système nerveux sympathique réduit la salivation. 

5. Les 20 dents tomporaires tombent à partir de l'âge de six ans 
tsont graduellement remplacées au cours de l'enfanco ot de l'ado- 
lesconcn par ls 32 dents permanentes. 

7. Les dents sont classes en incisives, canines, prémolaires et 
molaires. Chaque dent comprond une couronne couverte d'émail 
at une racine couverte de cément. La dentine, qui entoure le cavum 
dl la dent, constitue Le corps de la dent. Le desmodonte ancre la 
dent dans l'alvéole osseuse. 

8. La nourriture venant do la bouche passe dans l'aropharynx et 
Le laryngopharynx. La muqueuse du pharynx est constituée d'épi- 
tbélium stratifié squameux: les muscles squelottiques (constric- 
laura) de sa paroi passent Les aliments vers l'œsophage. 

9. L'œsophage part du laryngopharynx et débouche dans l'esto- 
mac par l'orifice du cardia, qui est entouré par le sphincter œso- 
phaglen inférieur. 

10, La muqueuse de l'asophage est formée d'épithélium stratifié 
squameux. Sa musculeuse est constituée de muscle squolttique 
dans la partie supérieure et devient progressivement du muscle 
lissa dans la partie inférieure, L'axophage est recouvert d'une 
adventce ot non d'une séreuse 

11, La bouche et les organes qui lui sont associés assurent linges- 
tion do la nourriture et la digestion mécanique (mastication et 
mélange), amorcent la digestion chimique de l'amidon (amylase 
salivañrol et poussent la nourriture dans le pharyax (étape orale de 
ln déghutition). 


12. Les dents servent à la mastication, un processus qui est, 
amorcé volontairement et régi par la suite par des réflexes, 

13. La langue mélange la nourriture avec la salive, la comprime 
en un bol alimentaire el amorce la déglutition (étape volontaire), 
Le pharynx et l'æsophage sont principalement des voies qui ache-| 
æminent la nourriture à l'estomac par péristaltisme. Lo centre de la, 
déglutition situé dans le bulbe rachidien ot le pont, régit cette. 
étape par l'intermédiaire de réflexes, Lorsque l'onde péristatique. 
approche du sphincter æsophagien inférieur, celui-ci se rolâche, 
pour permettre à la nourriture de pénétrer dans l'estamac. 


Estomac (p. 870-879) 


1. Lestomac, en forme de C, se situe dans le quadrant supérieur 
gauche dela cavité abdaminale Ses principales régions sont le car 
dia, le fundus de l'estomac, le corps de l'estomac et la partie py10- 
rique. Lorsqu'il est vide, sa face interne forme les plis gastriques. 
2. La muqueuse de l'estomac est constituée d'épithélium simple 
prismatique parsemé de cryptes conduisant aux glandes sise 
Lriques. Les callules sécrétrices des glandes gastriques omprennont 
Les cellules principales, qui produisent le popsinogènc: les cel» 
lules parétales, qui sécrètent l'acide chlorhydrique et le facteur 
intrinsèque: les collules à mucus du collot, qui produisent dus 
mueus: et les endocrinocytes gastro-intestinaux, qui sécrbtent 
diverses hormones. 
3. La barrière muqueuse protège l'estomac de l'autodigestion 
des effets du HCL, et elle est créée par les cellules de la muquouse 
en effet, celles-ci sont reliées entre elles par des jonctions sorrées, 
elles sécrètent un mueus épais et sont rapidement remplacées 
lorsqu'elles sont endommagées. 
4. La musculeuse de l'estomac comporte une troisième couche 
de muscle iso arienté obliquement et permottant lo malaago ot le) 
pétrissage de la nourriture. 
5. Dans l'estomac, la pepsine activéo amorce la digestion def 
protéines, qui nécessite un milieu acide (créé par le HG. Pou ds 
substances sont absorbées à cet endroit, 
6. La sécrétion gastrique est réglée par des factours nerveux 0h 
hormomaux. Elle comprend les phases céphalique. gastrique üt 
intestinale. La plupart des stimulus céphaliques et gnstriques font 
augmenter la sécrétion gastrique: la plupart des stimulus agissant 
sur l'intestin grêle déclenchent le réflexe entéro-gastrique et pros 
ration de sécrétine, de CCK et do GIP, qui inhibent 


sctivité du système sympathique inhibé 
aussi ln sécrétion gastrique. 

7... Dans l'estomac, la digestion mécanique est amorcée par 'éis 
sement des parois et couplée aux déplacements de la nourriture 


ainsi qu'à l'évacuation gstrique. L'aivéo des aliments dans 1e 
duodénum est régie par le pyloro et par des signaux de rétroaction 
provenant de l'intestin grôle. Dos cellules rythmogènes situées 
ans a couche de muscle isse déterminent la fréquence maximale) 
des contractions péristatiques. 


Intestin grêle et structures annexes (p. 879-890) 


1. L'intestin grêle s'étend du muscle sphincter pylorique à la 
valve iléo-cæcale, Ses trois segments sont le duodénum, le 
éjunum et liléum. Le conduit cholédoque et le conduit pancrée- 
tique se rejoignent pour former l'ampoule hépato-pancréatique ot 
ils déversent leurs sécrétions dans le duodénum par le muscle 
sphincter de l'ampoule hépato-pancréatique (sphincter d'Oddi). 
2. La sous-muqueuse duodénale contient des glandes muqueuses 
‘complexes (glandes duodénales); celle de l'iléum contient des fol, 
licules Iymphatiques agrégés (plaques de Peyer). Le duodénum est 
recouvert d'une adventice et non d'une séreuse. 


3. Las plis circulaires, les villosités et les microvillosités ont 
pour effet d'accroitre la surface intestinale pour la digestion ot 
l'absorption. 

4. L'intestin grôle est le principal organe de la digestion et de 
T'absorptlon. La sue intestinal, qui contient relativement peu d'en 
symes, se compose on grande partie d'eau. Les principaux st- 
mulus provoquant In sécrétion de ce liquide sont l'étirement et les 
substances chimiques. 

5. Le foie est un organe lobé superposé à l'estomac. Son rôle 
dans la digestion consiste à produire de La bile, qu'il éverse dans 
le conduit hépatique commun. 

6. Los lobules hépatiques sont les unités structurale et fonction 
alles du foie. Le sang qui se rend'au foie par l'artère bépa 
la vaine porte hépatique passe dans les sinusoïdes du foie, où les 
macrophagocytes stellaire en retirent Les débris et où les bépato- 
ytes  prélivent os nutriments. Las hépatocytes emmagasinent le 
glucose sous forme de glycogine, synthétisent les protéines plas- 
matiques à partir des acides aminés et effectuent la détoxication 
des déchets métaboliques et des médicaments. 

7. La bile est continuellement élaborée par les hépatocytes. Les 
sels bilaires, la sécrétine et l'action des nerfs vagues stimulent la 
production de bile. 

8. La vésiculo biliaire est une poche musculeuse située sous lo 
Abe droit du foie elle emmagasine la ble et la concentre. 

9. La bile est un milieu aquoux contenant des électrolytes, 
diverses substancas grasses, des sols bilinires ot des pigments 
biliairos, Los sels biliairos sont des agents émulsifiants; ils dis- 
persnt los grasses et forment des micelles solubles dans l'eau, ce 
qui mat es produits de La digestion des graisses en solution. 

10. La cholécystokinine libérée par l'intestin grêle stimule les 
contractions de la vésieule biliaire et lo reléchement du sphincter 
de l'ampoule hépato-paneréatique, co qui permet à la bile (ot au 
sue pancréatique) de pénétrer dans le duodénum. 

11. Le pancréas est rétropéritonéal oi se situe entre Ia rate et l'in 
testin grôle. Son produit exocrine, le suc pancréatique, est ache- 
aminé au duodénum par le conduit pancréatique. 


12, Le suc pancréatique est un liquide riche en HCO," il contient 
dos onzymes qui digèrent tous les types de nutriments. La sécré- 
tion du suc paneréatique est régle par des hormones intestinales et 
par les norfs vague 

13. Dans l'intestin grôle, In digestion mécanique et la propulsion 
ont paur eff de mélanger le chyme avec les sucs digestifs ot la 
bileï alles font aussi passer les résidus à travers la valve iléo- 
cæcalo, surtout par l'intermédiaire de la sogmentation. Des cellules 
ryilimogènes tblisent Le rythme de la sugmentation. L'ouverture 
de la valve iléo-cæeale est régie par le réflexe gastro-iléal et par la 
gastrine, 


Gros intestin (p. 800-095) 


4. Le segments du gro intetin sont le cæcum (et l'oppendics 
vemalfome), le côlan (ascondant, transverse, descendant et sig 
mmoïde), le ractuun at le canal anal. 1 s'ouvre par l'anus. 


2. La muquouse de la plus grande partie du gros intestin est un 
épithélium simple prismatique contenant un grand nombre de cel. 
lules caliciformes. Le muscle longitudinal de la musculeuse est 
réduit trofs bandes (bandelettes du côlon) qui plissent la paroi du 
côlon, formant ainsi les haustrations du côlon. 

3. Les principales fonctions du gros intestin sont l'absorption de 
l'eau et de certains électrolytes (et des vitamines produites par les 
bactéries intestinales) ainsi que la défécation (évacuation des 
résidus alimentaires). 
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4. Le réflexe d'évacuation est déclenché par l'arrivée des fèves 
dans le rectum. 1 met en jeu des réflexes parasympathiques provo- 
quant la contraction des parois rectales et est aidé par la manavre 
de Valsalva. 


PHYSIOLOGIE DE LA DIGESTION CHIMIQUE 
ET DE L'ABSORPTION (p. 896-903) 
Digestion chimique (p. 896-900) 


1. La digestion chimique s'accomplit par hydrolyse, une réac- 
Aion qui est ratalysée par des enzymes. 

2. La plus grande partie de ln digestion chimique est effectuée 
dans l'intestin grêle par les enzymes intestinales (de La bordure on 
brosse) et surtout par les enzymes pancréatiques. Le suc pancrén- 
tique alcalin neutralise le chyme acide et crée un milieu propice à 
l'action des enzymes. Le suc pancréatique (principale sourca da 
Hipases) et la bile sont nécessaires à une dégradation normal ds 
lipides. 


Absorption (p. 900-903) 


2. Pratiquement tous les aliments et la plus grand partio de 
l'eau at des électrolytes sont absorbés par l'intustin grêle. À 
l'exception des produits de digestion des lipides, des vitaminos 
liposolubles et de La majorité des vitamines hydrosalubles (qui 
sant absotbés par diffusion}, la plupart des nutriments sont absor- 
és par des mécanismes de transport actif. 
2. Les produits de dégradation des lipides sont solubilisés par 
es sel billes (dans les milles}: puis, après avoir pénétré dns 
les cellules absorbantes de la muqueuse intestinal, ls entrent 
x {riglyatrides: coux-ci sont eux: 
des et à des protéines o forment 
des chylomicrons qu pénètrent dans ls vaisseaux chyifres. Los 
autres substances absorbées pénètrent dans os capiinires san: 
quins des villosités et sont acheminées au fole par ln veine porte 
hépatique. 


Développement et vieillissement 
du système digestif (p. 003, 906) 


1. La muqueuse du tube digestif so développe à partir do l'endo- 
dlerme, qui se repli en formant un tube, Les organes anneoxos glan- 
dulaires (glandes saivaires, foie, pancréas ot vésicule bilaire) 
apparaissent par évagination do l'endaderme de l'intestin anté- 
rieur, Les trois autres couchos du tube digestif so forment à partir 
du mésoderme. : 

2. Les anomalies importantes du tube digestif compronnent la 
fissure palatino et le bec-de-ièvre, la Abroso kystique du pancréas 
et la ste trachéo-asophagienne. Ces anomalies empêchent uno 
alimentation normale 

Au cours dela vie, diverses iflamumations pouvent affocter lo 
système digestif. L'appendicie est commune chez les adolescents, 
Îa gastro-entérite et l'empoisonnement alimentaire pouvant se 
manifester en tout temps (en présence de certains factours irritants), 
Là fréquence des ulcères et des problèmes de vésiule biliaire aug- 
mente chez les personnes d'âge mûr. 

4. Chez les porsonnes âgées, toutes les fonctions du système 
digestif purdent de leur eMcacité at Les maladies périadontiques 
sont communes, La diverteulose, l'incontinence des fèces ot les 
cancers du tbe dfgesticormme ceux de l'estomac e1 du côlon sont 
de plus en plus fréquents lorsque la population vieil. 
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QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
{Réponses à l’appendice G) 


1. L'obstruction du muscle sphincter de l'ampoule hépato- 
pancréatique nuit à la digestion parce qu'elle réduit la quantité dispo 
nible: (a) de bile et de HG: (b) de HCI et de suc intestinal; (c) de 
sue pancréstique et de suc intestinal: (d) de suc pancréatique et de 
bile. 


2. L'action d'une enzyme est influencée par: (a) le milieu chi- 
mique: () la présence de son substrat; () la présence des cofac- 
tours où coanzymes nécessaires à la réaction; (d) tous ces facteurs. 


3. La conversion des glucides est effectuée par: (n) les pepti- 
dnses, la trypsino et la chymotrypsine; (b) l'umylase, la maltase et La 
sucrase;(c es lipases (4) les peptidases, les lipases et la galactase. 


4. Lo système norvoux parssympathique agit sur la digostion: (a) 
an provoquant le relâchement des muscles lisses; (b) en stimulant 
lo péristaltisme et l'activité de sécrétion; () 
sphincturs; (d) aucune de ces actions. 


5. Le suc digestif qui contient des enzymes pouvant digérer les 
quatre principales catégories d'aliments est lo suc: (a) paneréa- 
tique: (b) gastrique: (€) salivaire (4) bilaire. 


@. La vitamine associée à l'absorption de calcium est la vita- 
âne: (a) A: (b) K: () C: (4) D. 

7. Une personne a pris un repas composé de pain bourré, de 
crème t d'au. Parmi les événements suivants, loquol so produira 
solon vous? (a) Si on les compare à l'instant qui suit le repas, la 
motilité gastrique ot la sécrétion d'acide chlorhydrique diminuent 
au moment où la nourriture atteint le duodénum: (b) la motlité 
gastrique augmente au moment même où la personne mastiqu les 
aliments (avant In déglutition); (cles graisses suront émulsionnées 
dans lo duodénum sous l'action de la ble: () toutes ces réponses. 


8. Losihgo de la production du GIP et de la cholécystokinine est: 
{a)l'ostomar: (b) l'intestin grêle: (e) le pancréas; (d) le gros intestin. 


8. Laquelle des affirmations suivantes ne s'applique pas au gros 
Antustin (a) 1 se divise en segments ascendant, transverse et des- 
condant; (} 1 contient un très grand nombre de bactéries dant 
curtaines synthétisent des vitamines: (c) c'est le principal site 
d'absorption: (4) 1 absorbe une grande parie de l'eau et des sols 
qui restent dans les déchets, 

10. La vésieule biliatre: (a) produit La bi: (b est reliée au pan- 
ras: (e) emmngasine ot concentre la bile: (d) produit la sécétine. 
13. La sphincter situé entre l'estomac et le duodémum est: (a) le 
sphincter pylorique; (b] le sphincter msophagien inférieur; (c) le 
sphincter de l'ampoule hépato-pancréntique (dl) le sphincter iléo- 
cmeal 


Dans les questions 12 à 16, suivez le parcours d'une molécule de 
protéine qui a été ingérée. 


12, Les enzymes qui digéreront la molécule de protéine sont 
säcrétées par: (a) In bouche, l'estomac et Le côlon: (b) l'estomac, le 
foie et l'intestin gré: (e) l'intestin grêle, la bouche et le fois: 
{di l'estomac, le pancréas et l'intestin grêle. 


43. La molécule de protéine doit être digéréo avant d'être ache- 
minée aux cellules et utilisée par celles-ci parce que: (a) la pro- 
téine ne peut être utilisée que de façon directe; (b) le PH de La pro- 
téine est bas: [e) dans la circulation sanguine, les protéines créent 
uno pression osmotique nuisible: (d) la molécule de protéine est 
rap grosse pour pouvoir être absorbée facilement. 


14. Les produite de la digestion de la protéine pénètrent dans ln 
circulation sanguine en bonne partie en traversant les cllules qui 
recauvrent: (a) l'estomac: (b) l'intestin grêle; (el le gros intestin: 
(le canduit biliaire. 


{Avant de passer par le cœur, le sang qui transporte les pre 
duits de La digostion des protéines traverse d'abord des réseaux capil 
aires situés dans: () la rate; (b) les poumons; (c) le foie: (d) le) 


16. Après leur passage dans l'organe de régulation choisi ci: 
dessus, les produits de la digestion des protéines circulent dans 
l'ensemble de l'organisme. Îs pénétreront dans Les cellules de 
l'organisme par un procnseus: (a) de transport actif; (b) de dif 
sion: {e) d'osmose; () de pinocytese. 


Questions à court développement 


47. Faites un schéma simplifié des organes du tube digestif ot 
identifiez chacun d'eux. Puis, à l'aide de flèches indiquez sur votre 
dessin dans quello région du tube digestif les glandes salivaires, le 
foie et le pancréas déversent respectivement leurs sécrétions, 


18. Nommez les tuniques de la paroi du tube digestif. Indiquez la 
composition des tissus et la fonction principale de chacune do cas 
tuniques. 

. Qu'estce qu'un mésentère? Le mésocôlon? Le grand 
omentum? 


20. Nommez six grandes fonctions du système digestif t associez. 
chacune aux régions du tube digestif où elle s'effectue. 


23. Comparez le péristalisme, la segmentation et lus mouve- 
ments de mass (sur le plan du type do contractions, des ffots sur 
le contenu intestinal et de la région du tube digestif où chaque act 
vité so produit). 


22. Résumez, en quelques mots, la fonction du ploxus sous: 
müqueux ot celle du plexus myentérique ainsi que l'ffot général 
du système nerveux sympathique et du système nervoux parasym 
pathique sur l'activité digestive, 


223. (a) Décrivez les limites de La cavité orale. (b) Selon vous, à co. 
‘endroit, pourquoi la muqueuse wst-olle composéo d'épithélium, 
stratifié squameux et non d'un épithélium simple prismatique, qui 
est plus commun 


24. (a) Quol es le nombre normal de dents permanentes? de dents 

mmporaires? (b) Quelle est la substance qui recouvre la couronn 
do la dont? sa racine? () Quelle substance constitue a plus grande 
partie de la dent? () Qu'est-ce que la pulpe ot of se trouve-ello? 
25. Expliquez comment so forment ls caries dentaires. 


26. Décrivez les deux étapes de la déglutition en énumérant ls or 
ganes qui y contribuent et es événements auxquels elle donno lieu. 
27. Expliquez le rôle des types de cellules suivants, qu'on trouve 
dans les glandes gastriques: cellules pariétalos, cellules principales, 
cellules à mucus du collet et andocrinocytes gastro-intostinaux, 
28. Montrez comment l'estomac so protège contre l'acidité oxces. 
sive du suc gnstrique: expliquez la formation d'un ulchre gastrique, 
29. Expliquez la régulation des phases céphalique, gastrique et 
intestinale de la sécrétion gastrique. 

30. Expliquez le mécanisme de régulation de l'évacuation gns- 
rique; donnez deux raisons pour lesquelles l'intestin grôle ne doit 
recevoir que de petites quantités de chyme à la fois. 


231. (a) Quelle est la relation entro les conduits cystique. hépatique 
commun, cholédoque et pancréatique? (b) Comment nomme-ton 
l'endroit où les canduits cholédoque ot paneréatique se rejoignent ? 
32. Expliquez pourquoi l'absence de bile ou de suc pancréatique, 
ou des deux, s'accompagne de selles grasses. 

33. Expliquez la fonction des macrophagocytes stellaires et des 
hépatocytes du foie. 

34. Décrivez les trois types d'adaptations structurales de l'intes- 
tin grôle reliées à sa fonction d'absorption. 


5. Définisez (a) les enzymes de la bordure en brosse; () les 
chylomicrons. 

36. Décrivez le travail de le flore bactérienne du gros intestin- 
émuméroz ls différentes composantes normales des fèces. 

27. Camparez la diarhéo et la constipation sur le plan des causes, 
de l'absorption de l'eau et du transit du contenu intestinal. 

18. Nommez un type inflammation du tube digestif particulièce 
ment commun chez les adolescents, deux types communs chez les 
personnes d'âge mûr el un 1ype commun chez les personnes âgées. 
19. Quals sont les effets du vieillissement sur l'activité du 
tümo digesti? 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. Vous êtes un jeuno assistant de rucherche dans une société 
pharmacoutique. Votre groupe s'est vu confier la tâche de synthé- 
Aiser un laxatf oficace (1) qui ournisse des fbres t (2) qui n'irrite 
pas Ia muqueuse intestinale. Expliquez l'importance de ces uxi- 
senc on expliquant ce qui se produira si les conditions étalent 
exnctament l'inverse de celles énoncées ci. 
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2. Après un copieux repas riche en aliments fis, Diane Clin, 
ne femme de 45 ans qui a uno tendance à l'embonpoint, rive au 
survice des urgences: elle se plaint de douleurs spasmodiques 
dans la région épigastrique qu iradient du côté droit de la cage 
thoracique, Elle explique que l'atisque est survenue d'un seul 
coup, st un constate que san sbdomen est sensible au toucher ot un. 
peu rigide. Selon vous, de quelle affection soufre cette patiente et 
pourquoi la douleur est-elle discontinue (crampes)? Quels sont les 
Araitements possibles et que risquerait-l de se passer on l'absence 
de traitement ? 

2. Un nourrisson est amené à l'hôpital; pendant les rois dor- 
iers jours, il a eu la diarhée et ses selles étaient aquouses. Ses 
fontanelles sont enfoncées ce qui st le signe d'une déshydratation 
extrime. Les épreuves diagnostiques mantrent qu'il souffre d'une 
colite bactérienne, et on lui prescrit des antibiotiques, 

la perte de sues intestinaux chez ce nourrisson, pensez VOUS que 
son pH sanguin montrerat une acidose ou une alcaloso? Expliquez 
otre raisonnement, 


4. Gérard Lefrançois, un représentant d'âge mûr, se plaint d'une 
sensation de brûlure «au creux de l'estomac » qui commence habi- 
tuellement environ deux heures après un ropas et qui s'estompo 
dorsqu'i boit un verre de lit, Lorsqu'on lui demande d'indiquer le 
siège do la douleur, il montre la région épigastrique. L'équipe 
médicale procbde à un examen du tube digestif par radioscople ot 
découvre un ulcère gastrique: on prescrit un traitement aux anti- 
biotiques et au subsalicylate de bismuth. (al Pourquoi a--on 
recommandé un tel traitement? (b) Que risquerai-l da an produire 
en l'absence de traitement? 
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NUTRITION, 
MÉTABOLISME ET 
THERMORÉGULATION 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Nutrition (p. 913-920, 921-929) 
2. Définir les termes nutriment, nutriment essentiel et joule 


2: Énumérer les six principaux types do nutriments, Indiquer 
les sources alimentaires importantes de chacun et les prin- 
cipaux rôles de ces nutriments dans les cellules. 


3. Distinguer, sur le plan nutritionnel, les protéines complètes 
et les protéines incomplètes: expliquer les précautions que 
doivent prendre les végétariens strict dans l'étblissoment 
de leur régime alimentaire 


4. Énumérer les différents facteurs qui déterminent si los 
des aminés serviront à l'anabolismo ou au catabolisme, ct 
expliquer les effots do cos fnctours, 
5. Définir le bilan azoté et indiquer les causes passiblus des 
bilans azotés positif et négatif 


6. Présenter les principales caractéristiques des vitamines: 
distinguer les vitamines liposolubles et les vitamines hydro- 
ls ot énumérer celles qui appartionnont à chaque 

upe. 


7. Pour chacune des plus importantes vitamines, citer sos. 
principales sources, indiquer ses fonctions dans l'organisme 
et décrire les conséquences d'une carence ou d'un excès. 


Énumérer les minéraux essentiels à l'homéostasle; nommer: 
les sources alimentaires importantes pour chacun, oxpli- 
quer comment il est utilisé dans l'organisme ot décrire les 
conséquences d'une carence ou d'un exchs. 


Métabolisme (p.920, 930-054, 056-057) 

9. Définir le métabolisme, Expliquer les différences entre La 
catabolisme et l'anabolisme, Définir en quelques mots la ros- 
piration cellulaire. 


10. Définir l'oxydation et la réduction et expliquer l'importance 
de ces réactions dans le métabolisme. Expliquer le rôle des 
dans lus réactions cellulaires 


d'oxydat 


ra 


r la phosphorylation et montrer son utilité; expliquer 
différence entre la phosphorylation au niveau du substrat 
et la phospharylation exydative. 

12. Situer les différentes étapes de l'oxydation complèt du lue 
cose dans une cellule de l'organisme. Résumer les étapes 
importantes ot les produits de la lycalyse, du cycle de 
Krebs et de La chaîne de transport des électrons. 


13. Dresser le bilan, en termes de molécules d'ATP, de l'oxyda- 
Lion complète d'une molécule de glucose; préciser com 
ment et où chaque molécule d'ATP à été produite. 


14. Définir la glycogenèse, la glycogénolyse et la néoglucoge- 
ter les tissus et organes où ces différents processus 
peuvent s'effectuer. 


15. Préciser le traitement que subit Le glycérol lors du catabo- 
lisme des triglycérides et décrire le processus de production 
d'énergie par dégradation des acides gras. 

16. Expliquer la lipogenèse et la lipolyse. 

17. Définir les corps céloniques et nommer le facteur qui sti- 
mule leur formation: expliquer ce qu'est la cétose et décrire 
ses conséquences. 
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18. Définir la transamination: expliquer comment les acides 
aminés sont préparés à leur dégradation pour la production 
d'énergie: montrer comment se forme l'urée. 

19. Expliquer pourquoi la synthèse protéique est nécessai 
dans les cellules et relier les conditions de cotte synthè 
aux notions d'acides aminés essentiols et nan ssantiels, 

20. Expliquer la notion de pool des acides aminés t de pool des 
glucides ot des lipides (graisses) et présenter les voies par 
lesquelles Les substances de ces pools peuvent être inter- 
converties. 


21. Énumérer les fonctions, les événements importants et les 
principales voies métaboliques de l'état postprandial et de 
l'état de joûne, ot expliquer comment ces événements et 
voies sont réglés. 

22, Énumérer et résumer les principales fonctions métaboliques 
du foie. 

23, Établir la différonce entr les LDL et les HDL pour ce qui est 
de our structure ot de leurs principaux rôles dans l'organisme : 
présenter Les Lions qui semblent exister entre Les taux de 
LDL ot de HDL, et la santé. 


Équilibre énergétique (p. 955, 958-965) 

24. Définir ce que signifie l'expression équilibre énergétique 
de l'organisme et expliquer les termes de l'équation qui 
exprime ect équilibre. 

25. Décrire les principales théories actuelles sur la régulation 
de l'apport alimentaire: présenter le modèle hypothétique 
qui fait le lien entre ces différentes théories. 

26, Définir le métabolisme basal et le métabolisme total. Nom- 
mur les principaux facteurs qui influent sur la vitesse du 
métabolisme et expliquer leurs effets. 

27. Expliquer les mécanismes do thormorégulation (thermogo- 
nbse où tharmolyse); définir l'hypothermie, l'épuisement dû 
à la chaleur, le coup do chaleur et la Bèvre. 


Nutrition et métabolisme au cours 
du développement et du vieillissement (p. 965-966) 


28. Décrire los effets d'un apport protéique insuiisant sur le 
système norvoux du faitus. 


29. Présenter quelques-unes des principales carences enzyma- 
liques qui peuvent avoir des conséquences sur le métabo- 
lise. 


30. Décrire la cause ot les conséquences du ralentissement du 
métabolisme qu'on observe chez les pursonnes âgées, 

24. Expliquer les effets que les médicaments couramment em 
ployés par les personnes âgées peuvent avoir sur leur état 


imez-vous les bons repas ? Faites-vous partie de ceux 

qui vivent pour manger où de ceux qui mangent 

pour vivre? Quel que soit le groupe auquel nous 
appartenons, nous reconnaissons tous que la nourriture 
est essentielle à la vie. On dit parfois que l'on est ce que 
l'on mange, ce qui est vrai puisqu'une partie des aliments 
que nous absorbons servent à construire nos structures 
cellulaires, à remplacer les éléments usés et à synthétiser 
des molécules fonctionnelles. Cependant la plus grande 
partie de nos aliments deviennent une source d'énergie 
métabolique, c'est-à-dire qu'ils sont oxydés et transformés 


en ATP, la forme d'énergie chimique qui alimente les 
nombreuses activités de la cellule, Dans le système inter- 
national, l'unité d'énergie et de chaleur est le joule (J); c'est 
le travail produit par une farce de un newon qui déplace 
son point d'application de un mètre dans sa propre direc- 
tion. Pour des considérations pratiques, la valeur énerué- 
tique des aliments se mesure en unités appelées kilo- 
joules (k}); l'unité utilisée par les personnes au régime est 
la calorie et plus précisément la kilocalorie (kcal), qui 
équivaut à 4,185 KJ. 

Au chapitre 24, nous avans étudié les processus de 
digestion et d'absorption des aliments. Mais qu'arrivet 
aux aliments une fois qu'ils sont entrés dans le sang? 
Pourquoi avons-nous besoin de pain, de viande et de 
légumes frais? Pourquoi lout ce que nous mangeons sem- 
ble-t:il se transformer en graisse? Dans le présent chu- 
pitro, nous lenterons de répondre à ces questions en 
décrivant la nature des nutriments et lours divers rôles 
métaboliques dans l'organisme. 


NUTRITION 


Un nutriment est une substance qui nous est procurée par 
nos aliments (après digestion) et qui est utilisée par l'orga- 
nisme pour assurer la croissance, l'entretien et la répara- 
tion des tissus. Les nutriments essentiels à une bonne 
santé se divisent en six groupes bien définis. Trois d'entre 
eux sont appelés nutriments majeurs (glucides, lipides et 
protéines) et constituent la plus grande partie de ce que 
nous consommons. Les vitamines et les minéraux sont 
également essentiels à l'homéostasie, mais ils ne sont 
nécessaires qu'en très petites quantités, Au sens strict, 
l'oau, qui compose environ 60% du volume de nos ali- 
ments, est aussi un nutriment majour, Cependant, nous 
avons parlé au chapitre 2 (p. 39-40) du rôle primordial de 
l'eau comme miliou de dissolution (solvant) et comme 
réactif dans de nombreuses réactions chimiques ainsi que 
de son importance dans une multitude d'autres aspects 
du fonctionnement de l'organisme; nous nous limiterons 
donc ici à l'étude des cinq autres classes de nutriments 
que nous venons d'énumérer. 

La plupart des aliments apportent une variété de 
nutriments à l'organisme. Par exemple, un bol de crème 
de champignons contient tous les nutriments majeurs 

insi que quelques vitamines et des minéraux, Une ali- 
mentation comprenant des éléments de chaque groupe 
alimentaire (céréales, fruits, légumes, viande-poisson, 
produits laitiers) fournit en principe tous les nutriments 
nécessaires en quantité suffisante. La figure 25.1 présente 
de façon plus détaillée les conditions auxquelles doit 
répondre une alimentation saine. 

Les cellules, surtout celles du foie, ont une aptitudo 
tout à fait remarquable à convertir un type de molécules 
en un autre. Ces interconversions permettent à l'orgu- 
nisme d'utiliser toute la gamme des substances présentes 
dans les divers aliments et de s'ajuster aux fluctuations des 
apports nutritionnels. Mais cette capacité de créer de nou- 
velles molécules à partir d'autres molécules a ses limites: 
au moins 43 et peut-être même 50 molécules ne peuvent 
être produites par de telles transformations et doivent être 
fournies par le régime alimentaire; on les appelle nutri- 
ments essentiels. Tant que nous consommons tous les 
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raisses, hules at sucreries 
(Consommation madérée 


FIGURE 25.1 
Pyramide du guide alimentaire. Cette 
pyramide nutritionnelle, publiée par le 
ministère américain de l'Agriculure en 


Groupe lait, yoghourt et fromage 
23 porions 


Groupe des légumes 
38 portions 


nutriments essentiels, notre organisme pout synthétiser 
les containes d'autres molécules nécessaires au maintien 
de notre bonne santé. Le choix du terme «essentiel » pour 
désigner les substances chimiques qui doivent provenir 
de sources extérieures n'est pas très heureux et il prête 
même à confusion: en effot, tous les nutriments (esson- 
els et non essentiels) sont tout aussi indispensables au 
bon fonctionnement de l'organisme. 

Dans cette première section, nous allons passer en 
revue les sourcos des diverses catégories de nutriments 
ainsi que les apports quotidiens recommandés; nous par- 
lerons également de l'importance globale de chacun d'aux 
et de leur rôle dans l'organisme. La figure 25.2 présente de 
façon abrégée la destinée des nutriments majours. 


Glucides 


Sources alimentaires 


À l'excoption du sucre du lait (lactose) et des petites 
quantités de glycogène présentes dans les viandes, 
tous les glucides que nous ingérons sont d'origine végé- 
tale. Les sucres (monosaccharides et disaccharides) pro- 
viennent des fruits, de la canne à sucre, de la betterave à 
sucre, du miel et du lait; l'amidon, un polysaccharide, se 
trouve dans les céréales, les légumineuses ot les racines 
comostibles. La cellulose, un autre polysaccharide très 
abondant dans de nombreux végétaux, n'est pas digérée 
pur les humains, mais elle fournit les fibres alimentaires 
qui font augmenter le volume des selles et facilitent la 
défécation. 


Utilisation par l’organisme 

Le glucose est la molécule de monosaccharide qui finit 
par être acheminée aux cellules et qui est utilisée par 
celles-ci. La digestion des glucides produit également du 
fructose et du galactose, mais le foie convertit mono- 
saccharides en glucose qu'il libère ensuite dans la cireu- 
lation systémique. Le glucose est l'un des principaux 
combustibles de l'organisme et il peut facilement servir à 
la synthèse de l'ATP (figure 25.2a). Bien que de nom- 


1992, montre qu'il faut consommer une 
grande variécé d'aliments (surcout des 
fruits, des légumes er des féculents) pour 
rester en bonne santé, Dans un régime 
alimentaire de ce type, la plus grande 
partie des graisses provient des produits 


breuses cellules de l'organisme utilisent les lipides 
comme source d'énergie, les neurones et les globules 
rouges dépendent presque exclusivement du glucose 
pour satisfaire leurs besoins énergétiques. L'organisme) 
assure une surveillance et une régulation très précises de 
la glycémie (concentration sanguine de glucose], car une, 
diminution de la quantité de glucose dans le sang, même: 
de courte durée, peut affecter gravement le fonctionne 
ment de l'encéphale et provoquer la mort des neurones. 

Les monosaccharides ont peu d'autres fonctions. De 
petites quantités de pentoses entrent dans la synthèse des 
acides nucléiques, et divers sucres sont liés aux protéines. 
et aux lipides de la face externe de la membrane plas- 
mique. Lorsque la concentration sanguine de glucose 
excède la quantité nécessaire à la synthèse de l'ATP, le 
glucose est converti en glycogène dans les muscles sque- 
lettiques, le cœur et Le foie, ou bien en graissos dans les 
adipocytes. 


Besoins et apport alimentaire 


Les Inuit ont un régime alimentaire pauvre en glucides 
alors que celui des Asiatiques en contient beaucoup, ce 
qui montre que les humains peuvent vivre en bonne santé 
même si les quantités de glucides ingérés fluctuent large- 
ment: ce fait reflète sans aucun doute la capacité de 
l'organisme d'utiliser les lipides et les acides aminés 
comme sources d'énergie. La consommation minimale de 
glucides n'a pas été établie, mais on estime que la plus 
petite quantité permettant le maintien d'une glycémie 
adéquate est d'environ 100 g par jour. On recommande 
actuellement un appart quotidien de 125 à 175 g de glu- 
cides, et on insiste sur l'importance des glucides com 
plexes. L'idée selon laquelle nous devrions consommer 
cinq portions de fruits ou de légumes par jour est excel- 
lente. Si la consommation de glucides est inférieure à 50 g 
par jour, l'énergie est produite par dégradation des pro- 
téines tissulaire et des lipides. 

En moyenne, l'adulte nord-américain consomme de 
200 à 300 g de glucides par jour, ce qui représente environ 
46% de l'énergie fournie par les aliments. Étant donné 
que les féculents sont généralement moins coûteux que la 
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(8) Production d'ATP {combustible du fau métabolique): 
‘des molécules énergétiques (ATP) peuvent être produites: 
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FIGURE 25.2 
Vus d'ensemble de l'utilisation des nutriments par les cellules de 
l'organisme. (a) Glucides. (b) Lipides. (e) Protéines. (d) Production d'ATP. 
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viande et les aliments riches en protéines, les glucides 
constituent un pourcentage encore plus élevé de l'alimen- 
tation chez les groupes à faible revenu. Les féculents et le 
lait apportent aussi de nombreux nutriments de grande 
valeur nutritive comme des vitamines et des minéraux. 
En revanche, les aliments contenant des glucides très raf- 
Anés comme les bonbons et les boissons gazouses sont 
uniquement des sources d'énergie (on les qualifie souvent 
d'aliments sans valeur nutritive ou d'«aliments vides »). 
La consommation d'aliments composés de sucres raffinés 
au lieu de glucides complexes (par exemple le fait de rem 
placer le lait par des boissons gazouses ou le pain complet 
par des biscuits) peut causer aussi bien des caronces 
nutritionnelles que l'obésité. Le tableau 25.1, p. 918, pré- 
sente d'autres conséquences pouvant découler d'un excès 
de glucides simples, 


Lipides 
Sources alimentaires 


Les lipides les plus abondants dans notre alimentation 
sont les graisses neutres (triglycérids, ou triacylalycérols), 
muis nous consommons aussi du cholestérol et des phos- 
pholipidos. Nous trouvons des lipides saturés dans les 
produits animaux comme la viande et les produits laitiers 
ainsi que dans quelques produits végétaux comme la noix 
de coco. Les lipides insaturés proviennent des graines, 
des noix et de la plupart des huiles végétales. Le jaune 
d'œuf, la viande (surtout les abats comme le foie) et les 
produits laitiers sont les principales sources de choles- 
lévol. Au cours de la digestion, les lipides (mais pas le 
cholestérol) sont transformés en acides gras et en mono- 
glycérides, puis reconvertis en triglycérides qui sont 
transportés dans la lymphe (voir le chapitre 24, p. 901). 

Même sl transforme facilement un acide gras en un 
autro, le foie ne peut pas synthétiser l'acide linoléique, un 
acide gras entrant dans la composition de la lécithine. 
L'acide linoléique est donc un acide gras essentiel qui 
doit être présent dans l'alimentation. Des recherches 
récontes indiquent que l'acide linolénique pourrait bien 
être essentiel lui aussi. Heureusement, cos deux acides 
gras se trouvent dans la plupart des huiles végétales. 


Utilisation par l'organisme 

Go sont surtout le foie et le tissu adipeux qui régissent 
l'utilisation des triglycérides et du cholestérol. Tout 
comme les glucides, les lipides sont tombés en disgräce, 
particulièrement chez les gens à l'aise qui disposent 
d'une nourriture abondante et pour qui la lutte contre 
l'embonpoint est un souci constant. Pourtant les lipides 
rendent la nourriture tendre, floconneuse ou crémeuse et 
nous donnent une impression de satiété. De plus, ils sont 
essentiels pour plusieurs raisons. Les lipides aident 
l'organisme à absorber les vitamines liposolubles, les tri- 
glycérides constituent la principale source d'énergie des 
hépatocytes et des muscles squelettiques, et les phospho- 
lipides sont une composante essentielle des gaines de 
myéline et de toutes les membranes cellulaires (voir la 
figure 25.2b). Les dépôts de graisse contenus dans le tissu 
adipeux forment (1) un coussin protecteur autour des 


organes tels que les reins et les bulbes des yeux, (2) une: 
couche isolante sous la peau et (4) une réserve d'énergie. 
concentrée et facile à emmegasiner. Les molécules réguls- 
trices appelées prostaglandines, qui sont formées à partir 
de l'acide linoléique par l'intermédiaire de l'acide arachi-, 
donique, jouent un rôle dans la contraction des muscles 
lisses, la régulation de la pression artérielle et la réaction 
inflammatoire. 

Contrairement aux triglycérides, le cholestérol ne sert 
pas à la production d'énergie. C'est un élément stabilisa- 
teur important de la membrane plasmique et le précur- 
seur des sels biliaires, des hormones stéroïdes et d'autres 
molécules fonctionnelles essentielles. 


Besoins et apport alimentaire 


Chez les Nord-Américains, les lipides représentent plus. 
de 40% de l'énergie fournie par l'alimentation. 1 n'existe 
aucune recommandation précise quant à la quantité ou au 
type de lipides à inclure dans l'alimentation, mais 
l'American Heart Association recommande (1) que les 
graisses ne constituent pas plus de 30% de l'apport énor. 
gätique total, (2) que les graisses saturéos ne composent. 
pas plus de 10% de l'apport total de matières grasses et 
3) que l'apport quotidien de cholestérol ne soit pas supé- 
rieur à 200 mg (l'équivalent d'un jaune d'œuf). Ces con- 
sont judicieux, car un régime alimentaire riche en 
ls saturés et en cholestérol peut contribuer à l'appa- 
rition de maladies cardiovasculaires. Le tableau 25.1 
résume les sources des diverses catégories de lipides et 
les conséquences de leur carence ou de leur excès. Los 
besoins on lipides sont toutefois plus élevés chez los 
nourrissons et les enfants que chez les adultes. 


Substituts de matières grasses 


Nombreux sont ceux qui se sont tournés vers les substi- 
tuts de matières grasses ou les aliments préparés à l'aide 
de ces produits dans l'espoir de consommer moins de 
lipides sans renoncer aux avantages qu'ils présentent, Le 
substitut le plus ancien est probablement l'air (on aère un 
aliment à l'aide d'un batteur pour le rendre plus léger). 
Les autres substituts sont les gommes et les amidons 
modifiés et, plus récemment, la protéine de lactosérum; 
es substances sont métabolisées et produisent de l'éner- 
ie. Copendant les polyesters de sucrose, qui sont los sub- 
stituts les plus récents, ne pouvent être métabolisés parce 
qu'ils ne sont pas absorbés. La plupart des substituts de 
matières grasses ont deux désavantages évidents: (1) ils 
ne supportent pas la chaleur intense nécessaire pour faire 
frire les aliments et (2) en dépit de ce qu'affrment les 
fabricants, ils n'ont pas aussi bon goût que «le vrai». 
Ceux qui ne sont pas absorbés tendent à provoquer des. 
flatuosités (gez) et peuvent entraver l'absorption des 
médicaments et des vitamines liposolubles. 


Protéines 


Sources alimentaires 

Ce sont les produits d'origine animale qui contiennent les 
protéines de meilleure qualité, c'est-à-dire celles qui sont 
présentes en plus grande quantité et où l'an trouve les 
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limité lui apporte-t tous les acides aminés essentiels? 


&:: de sandwiches aux haricots auits. Ce régime alimentaire plutôt 


FIGURE 25.3 

Acides aminés essentiels. Pour que la 
synthèse des prattines soie possible, hui 
acides aminés doivent tre présents simule 
ranément et dans des proportions adé- 
quates, (Lhiscidine est un neuvième acide 
aminé essencel chez les nourrissons mas 
non chez les adultes) (a) Proportions 
d'acides aminés essentiels ec quantités 
totales de protéines requises chez les 
adultes. Notez que les acides aminés 


essentiels ne représentent qu'une faible 
parde de l'apport recommandé d'acides 
aminés (protéines). Lhistidine est repré- 
sentée par une ligne poincllée parce qu'il 
n'a pas été démontré que sa présence 
état nécessaire chez les adultes. Les 
acides aminés figurant entre parenthèses 
ne sont pas essentiels mais peuvent se 
substituer en parte à la méthionine ec à 
phénytlanine. (b) Les régimes alimen- 
taires végétariens doivent être planiiés 


Haricots et 
aures 
légumineuses 


{b) Régimes alimentaires végétariens apportant les huit acides 
aminés essentiels pour les humains 


avec soin pour fournir tous les acides 
aminés essentiels. Comme on peut le voir, 
Le mais contient peu disoleucine ec de 
Hysine: les haricots renferment beaucoup 
d'isoleucine et de sine, mais peu de &ryp- 
tophane ec de méthionine. On peut 
s'assurer d'obtenir tous ls acides aminés 
essentiels si l'on consomme un repas 
composé de mals ec de haricots. 


plus forts pourcentages d'acides aminés essentiels (figure 
. Les protéines des œufs, du lait et de la plupart des 
viandes (tableau 25.1) sont des protéines complètes qui 
apportent à l'organisme tous les acides aminés dont il a 
besoin pour l'entrotien et la croissance de ses tissus. Les 
légumineuses (haricots et pois), les noix ot les céréales 
sont très riches en protéines, mais ces protéines sont 
incomplètes du point de vue nutritionnel parce qu'elles 
contiennent un ou plusieurs acides aminés essentiels on. 
trop petite quantité. Les céréales sont généralement pauvres 
en lysine alors que les légumineuses, qui sont une bonne 
source de Iysino, renferment peu de méthionine. Les 
légumes verts à feuilles contiennent tous les acides ami- 
nés essontiels an quantité équilibrée à l'exception de la 
méthionine, mais ils n'apportent que de petites quantités 
de protéines. Comme vous pouvez le voir, les végétariens 
stricts doivent planifier leur régime alimentaire avec soin. 
afin d'obtenir tous les acides aminés essentiels et éviter 
des carences en protéines. Les céréales et les légumi- 
neuses, lorsqu'on les consomme ensemble, fournissent 
tous les acides aminés essentiels (figure 25.3b), et toutes 
les cultures combinent ces aliments d'une façon ou d'une 
autre dans la cuisine (par exemple on trouve du riz et des 
haricots dans presque tous les plats que servent les restau- 
rants mexicains). Pour les non-végétariens, les céréales et 


les légumineuses peuvent servir do substituts partiels aux 
protéines d'origine animale, qui sont plus coûteuses. 


Utilisation par l'organisme 
Les protéines sont des éléments structuraux importants 
de l'organisme: pensez par exemple à la kératine de la 
peau, au collagène et à l'élastine des tissus conjonctifs 
ainsi qu'aux protéines des muscles (voir la figure 25.2c). 
De plus. les protéines fonctionnelles comme les enzymes, 
l'hémoglobine et certaines hormones règlent une variété 
incroyable de fonctions physiologiques. Cependant, il 
existe un certain nombre de facteurs qui déterminent si 
les acides aminés serviront à la synthèse de nouvelles 
protéines ou seront brûlés pour fournir de l'énergi 


1. Loi du tout ou rien. Tous les acides aminés néces- 
saires à l'élaboration d'une protéine donnée doivent 
être présents au même moment et en quantité suff- 
sante dans la même cellule. S'il en manque un, la syn- 
thèse de la protéine devient impossible. Comme les 
acides aminés essentiels ne peuvent pas être emma- 
gasinés, ceux qui n'entrent pas immédiatement dans 
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TABLEAU 25.1 


Glucides 

+ Gide complexes (amidon): De 125 à 175 g ; ‘Atrophie cssuire (carence 
pain, céréales, craquelis, 55 à 60% de + extrême); acidose mémbolique 
farine, pâtes noix, riz ee l'apport énergé irriation gasro-imesüinale résultant de production 
pommes de terre rique coul concentration plematique d'énergie par lation exces- 

: de rigcbrides levée ie des Hpdes 
bolsons gazeuses, bonbons, 
fruks, crème glacée, pouding 
aclégume 

+ Gcides complexes et simples: 
psseres (ares, biscuits, 

Hiteaux) 

Lipides 

+ Sources dorine animale: De 80à 100g Obésic et risque aceru de Perte pondérale production 
saindoux, vande, vole, 30% ou moins de mahdie cardiovasculaire (sur. d'énergie métabolique par 
œufs, it et produits itiers … l'appore énergé- tour an cas d'excès de Ipldes dégradation des réserves de 

s ; . dique coul aurés) Hpldes et des protéine ds 
EM one lire: probènes de dperlon 

di de chaleur (dus à perte de 
so, de coton et d'olive 
noix de coco, mais et CES 
arachides. 

* Ales ra esentebs les 6000 me Aucun problime connu sésons 
de mas, de coton et de soja; uranées (ecxémateuses) 
germes de blé et shortening 
Végéul 

+ Ghaletérol: abat (oe, reins, 250 mg où moins Aunentation de à concen- Augmentation du risque d'acc- 
cervelle), jaune d'œuf et Krsion de choestéral dns le dent ascuaire cérébral chez es 
«œuf de poissons: concan- plasma ec des Ipoprottines personnes prédsposées 
Arations moins élevées dans LL: corrélation avec un 
Îes produits laitiers ec la risque accru de maladie 
vande ardorascuare 

Protéines 

2 Protêines complètes: œufs, 0 gg de masse Obs, sgration possible Perte pondérale très marquée et 
Hit produits hiders et de maladies chroniques arophie sui; rerard de 
viande (poisson vllles, rossance chez l'enfant; anis 
pore, bœuf nest) cœdème (dû à une carence en 

k ù protines plasmatique). Pendant 
Pot mt Lane 
Farcots de lim, aricos, Re 
lens: noix et graines: 
céréales: légumes 


la synthèse des protéines sont soit oxydés pour la 
production d'énergie, soit convertis en glucides ou en 
lipides. 

Apport énergétique suffisant. Pour que la synthèse de 
protéines se fasse dans des conditions optimales, les 
glucides ou les lipides présents dans le régime ali- 


mentaire doivent fournir assez d'énergie pour assurer 
la production d'ATP. Dans le cas contraire, l'énergie 
nécessaire provient des protéines alimentaires et 
tissulaires. 

Bilan azoté de l'organisme. Chez l'adulte en bonne 
santé, le taux de synthèse des protéines égale leur taux 
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de dégradation et de déperdition. Le bilan azoté de 
l'arganisme permet de vérifier cet état homéostatique ; 
il s'agit d'une analyse chimique qui se fonde sur le 
fait que les protéines contiennent en moyenne 16% 
d'azote. L'équilibre est attoint lorsque les quantités 
d'azote ingérées dans les protéines sont égales aux 
quantités éliminées dans l'urine et les selles. 

On parle de bilan azoté positif arsque le taux de 
synthèsa des protéines est plus élevé que leur taux de 
dégradation et de déperdition (ce qui est normal chez. 
les enfants en croissance et les femmes enceintes). 
Le bilan est également positif lorsque les tissus se 
reforment ou cicatrisent à la suite d'une maladie ou 
d'une blessure. Un bilan azoté positif indique tou- 
jours que la quantité de protéines entrant dans les 
Ussus est plus élevée que la quantité qui est dégradée 
où qui sort à produire de l'énergie. 

Dans un bilan azoté négatif, la dégradation des 
protéines excède leur synthèse pour la production de 
molécules structurales où fonctionnelles. C'est ce qui 
se passe lors d'un stress physique où émotionnel 
infection, blessure, brûlure, dépress 
par exemple) lorsque les protéines alimentaires sont 
incomplètes, ou en cas de sous-alimentation. Les pro- 
télnes des tissus se pordent alors plus vite qu'elles ne 
sont remplacées, ce qui n'est pas souhaitable. 


4. Régulation hormonale. Certaines hormones appelées 
hormones anabolisantes accélèrent la synthèse des 
protéines et la croissance. Les effets de cos hormones 
varient continuellement au cours de la vie. Par 
exemple, l'hormone de croissance produite par l'adé- 
nohypophyse stimule la croissance des tissus pen- 
dant l'enfance et préserve les protéines chez l'adulte; 
les hormones sexuelles déclenchent la poussée de 
croissance au cours de l'adolescenco. D'autres hor- 
mones, comme les glucocorticoïdes produits par les 
glandes surrénales en cas de stress, favorisent la 
dégradation des protéines et la conversion des acides 
aminés en glucose. 


Besoins et apport alimentaire 


Outre les acides aminés essentiels, les protéines alimen- 
taires fournissent les matières premières nécessaires à la 
synthèse des acides aminés non ossantiels et de diverses 
substances azotées non protéiques. La quantité de pro- 
téines nécessaire à une personne donnée varie selon son 
âge, sa taille, la vitesse de son métabolisme et son bilan 
azoté. De façon générale. cependant, les nutritionnistes 
recommandent un apport protéique quotidien de 0,8 g par 
kg de masse corporelle (environ 56 g pour un homme de 
70 kg et 48 g pour uno femme de 58 kg). Une petite por- 
tion de poisson et un verre de lait fournissent environ 30 g 
do protéines; la plupart des Nord-Américains consom- 
ment beaucoup plus de protéines que nécessaire. 


Vitamines 

Les vitamines (vita = vie) sont des composés organiques 
aux affts très marqués qui doivent être présents en quan- 
tité infime pour assurer la croissance et garder l'organisme 


en bonne santé. Contrairement aux autres nutriments 
organiques, les vitamines ne sont pas des sources d'éner- 
gie et ne deviennent pes des unités structurales, mais c'est 
grâce à elles que les cellules peuvent utiliser les nutri- 
ments qui ont ces fonctions. En l'absence de vitamines, 
les glucides, les protéines et les lipides que nous consom- 
mons seraient inutilisables, 

La plupart des vitamines jouent le rôle de coenzymes 
ou de parties de coenzymes), c'est-à-dire qu'elles agissent 
conjointement avec une enzyme pour assurer un cerlain 
type de catalyse. Par exemple, la riboflavine et la niacina, 
deux vitamines B, agissent comme des coenzymes (FAD 
et NAD*, respectivement) dans la production d'éner- 
gie par oxydation du glucose. Nous décrirons le rôle joué 
par certaines vitamines lorsque nous parlerons du méta- 
bolisme. 

La plupart des vitamines no sont pas élaborées dans 
l'organisme et doivent donc provenir de l'alimentation où 
de suppléments vitaminiques. Les exceptions à cotte règle 
sont la vitamine D, qui est fabriquée dans la peau, ot les 
vitamines B et K, qui sont synthétisées par les bactéries 
du gros intestin. Ën outre, l'organisme pout convertir 
le Z-carotène, qui est le pigment orange des carottes et 
d'autres aliments, on vitamine A. (C'est pour cette raison 
que le £-carotène et les substances semblables sont appe- 
lés provitamines.) 

À l'origine, on désignait les vitamines par une lettre 
qui indiquait l'ordre de leur découverte. Par exemple, 
l'acide ascorbique a été nommé vitamine C. Bien qu'on 
leur ait aujourd'hui donné des noms plus descriptifs du 
point de vue chimique, cette terminologie plus ancienne 
es loujours en usage. 

On distingue les vitamines liposolubles et les vita- 
mines hydrosolubles. Les vitamines hydrosolubles, qui 
comprennent les vitamines du groupe B ot la vitamine C, 
sont absorbées avec l'eau dans le tube digestif. (La vita 
mine B,; est une exception puisqu'ello doit so lier au 
facteur intrinsèque de l'estomac pour être absorbée.) 
L'organisme n'emmagasine que des quantités négligeables 
de ces vitamines, qui sont excrétées dans l'urine si elles 
ne sont pas utilisées. Par conséquent, on connaît peu 
de troubles dus à un excès de vitamines hydrosolubles 
Chypervitaminose). 

Les vitamines liposolubles (vitamines À, D, E et K) se 
lient aux lipides ingérés et sont absorbées an mômo tomps 
que les produits de leur digestion. Tout ce qui entrave 
l'absorption des lipides nuit également à l'assimilation 
des vitamines liposolubles. À l'exception de la vita- 
mine K, les vitamines liposolubles s'accumulent dans 
l'organisme et les troubles physiologiques dus à la toxi- 
cité des vitamines liposolubles, en particulier l'hypervita- 
minose causée par la vitamine À, sont bien documentées 
cliniquement. 

On trouve des vitamines dans tous les 
types d'aliments, mais aucun aliment ne les contient toutes. 
La meilleure façon de s'assurer d'un apport suffisant en 
vitamines est donc d'avoir une alimentation équilibrée. 
Certaines vitamines (A, C et E) sont des anti-oxydants aux 
effets anticancéreux parce qu'elles neutralisont los radi- 
caux libres qui sont toxiques pour les tissus. Une alimen- 
tation riche en brocoli, choux et choux de Bruxelles [tous 
de bonnes sources de vitamines À et C) semble diminuer 
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les risques de cancer. On ne comprend pas encore exacte- 
ment le mode d'action des anti-oxydants dans l'orge- 
nisme, mais les chimistes ponsont qu'ils agissent peut-être 
comme des relais faisant passer les substances dangereuses 
d'une molécule à une autre. En premier lou, la vitamine 
E réagit avec les radicaux libres pour les ramener à un état 
moins toxique; la vitamine E se trouve elle-mêmo trans- 
formée en radical libre qui est à son tour inactivé par les 
caroténoïdes (bases de la vitamine A); les radicaux do 
caroténoïdes ainsi produits sont inactivés par la vita- 
mine €, et les radicaux hydrosolubles formés pendant 
cette réaction sont finalement évacués de l'organisme 
dans l'urine. 

Cependant, les vertus merveilleuses qu'on attribue 
aux vitamines sont très controversées; on a avancé, par 
exemple, qu'on pouvait prévenir le rhume à l'aide de 
doses massives de vitamine C. L'hypothèse voulant que 
dos dosos massives de suppléments vitaminiques ouvrent 
la voie à la jeunesse éternelle et à une santé resplendis- 
sante est au mieux futile; au pire, elle peut mener à de 
graves problèmes de santé, notamment dans le cas des 
Vitamines liposolubles. Le tableau 25.2 donne la liste des 
vitamines, leurs sourcos, leur importance dans l'orga- 
nisme et les conséquences pouvant découler d'une 
carence ou d'un excès. (Remarquez qu'on mesure la plu- 
part des vitamines en mg où en y, mais que pour cer- 
tainos d'entre elles on se sert encore de l'ancien système 
d'unités internationales, UL.) 


Minéraux 


L'organisme a besoin de sept minéraux on quantité m 
rée (calcium, phosphore, potassium, soufre, sodium, chlore 
ot magnésium) et d'une quantité infime d'une douzaine 
d'autres appelés oligoéléments (tableau 25.3, p. 925). Les 
minéraux constituent environ 4 % de la masse corporollo, 
le calcium et le phosphore (sels présonts dans les os) 
comptant pour les trois quarts de cette quantité. 

Les minéraux, comme les vitamines, ne servent pas 
de source d'énergie mais, en association avec d'autres 
nutriments, ils assurent Le bon fonctionnement de l'orga- 
nisme, Plusieurs minéraux ont pour fonction de renforcer 
certaines structures, Par exemple, les sels de calcium, de 
phosphore et de magnésium confèrent aux dents leur 
dureté et renforcont le squelette, Cependant, la plupart 
dos minéraux se trouvent sous forme ionique dans les 
liquides de l'organisme ou liés à des composés organiques, 
entrant ainsi dans la composition de molécules comme 
les phosphalipides, les hormones, les enzymes et d'autres 
protéines fonctionnelles. Par exemple, le fer est essentiel 
üu fonctionnement de l'hème, la partie de l'hémoglobine 
qui fixe l'oxygène. Les ions sodium et chlorure, Les priné 
paux électrolyles du sang, contribuent à maintenir 
(A) l'osmolarité et l'équilibre hydrique des liquides de 
l'organisme, ainsi que (2) l'excitabilité des neurones et 
des cellules musculaires. La quantité d’un certain minéral 
dans l'organisme ne reflète pas l'importance du rôle qu'il 
joue. Par exemple, quelques milligrammes d'iode peuvent 
faire toute la différenco entre La santé et la maladie. 

Pour retenir les quantités nécessaires de minéraux 
tout en évitant une surcharge toxique, l'organisme doit 
maintenir un équilibre délicat entre l'assimilation ot 


l'excrétion. Par exemple, la consommation excessive del 
sodium, qui est présent dans presque tous les aliments nat 
rels (et ajouté en grande quantité dans les aliments trans 
formés), peut être une cause d'hypertension artérielle. 
Les matières grasses et les glucides sont pratiquement 
dépourvus de minéraux, et les céréales très raffinées 
en contiennent peu. Les aliments les plus riches en 
minéraux sont les légumes, les légumineuses, le lait at 
certaines viandes. Le tableau 25.3 présente certains. 
minéraux et résume leur fonction dans l'organisme, 


MÉTABOLISME 


Vue d’ensemble des processus 
métaboliques 


Une fois à l'intérieur des cellules do l'organisme, les 
nutriments passent par une gamme incroyable de réactions 
biochimiques. L'ensemble de ces réactions est nécessaire! 
au maintien de la vie et est appelé métabolisme (metabolé 
hangement), Au cours du métabolisme, des substances 
sont continuellement élaborées et dégradées, Les cellules 
consomment de l'énergie pour pouvoir extraire des nutri- 
ments une plus grande quantité d'énergie, puis elles uti- 
nt cotte énergie pour subvenir à leurs besoins, Même 
au repos, l'organisme dépense beaucoup d'énergie. 


Anabolisme et catabolisme 


Les processus métaboliques sont soit anaboliques (syn- 
thèse), soit cataboliques (dégradation). L'anabolisme est 
l'ensemble des réactions de synthèse de grasses molé- 
cules ou structures à partir de molécules plus petites; par! 
exemple, des acides aminés se lient pour fabriquer les 
protéines, ot les protéines et les lipides s'associent pour 
former les membranes cellulaires. Le catabolisme est 
l'ensemble des processus de dégradation de structures. 
complexes en substances plus simples, L'hydrolyse des 
aliments dans le tube digestif est une forme de catabo- 
lisme. C'est également le cas de la respiration cellulaire, 
un ensemble de réactions au cours desquelles des come 
bustibles alimentaires (notamment le glucosc) sont dégra- 
dés à l'intérieur dos cellules; une partie de l'énergie ainsi 
libérée est transformée en ATP, qui est l'unité énergétique 
de la collule. L'ATP est donc l'« arbre de transmission chi- 
mique» reliant les réactions cataboliques productricos 
d'énergie et le travail cellulaire, Nous avons vu au cha: 
pitre 2 que les réactions alimentées par l'ATP sont cou- 
plées. L'ATP n'est jamais hydrolysé directement: au lieu 
de cela, des enzymes lransfèrent ses groupements phos- 
phate riches en énergie à d'autres molécules, dont on dit 
qu'elles sont phosphorylées. La phosphorylation de la 
molécule est un apport d'énergie qui a pour effet de faire 
augmenter son activité, de produire un mouvement ou 
d'effectuer un travail. Par exemple, de nombreuses enzymes 
régulatrices qui catalysent des étapes cruciales des voies 
métaboliques sont activées par phosphorylation. 
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Vitamines liposolubles 

+ À (récinol) Groupe de compo- 
sés comprenant le 
rétinol ec le récinals 
{une proportion de 
90% est stockée 
dans le foie et peux 
répondre aux 
besoins de l'orgs- 
rise pendant un 
‘ou deux ans: résis- 
tante à la chaleur, 
aux acides et aux 
alealis; héilemenc 
‘oxydée; rapide- 
ment détruite par 
la lumière 


+ D(cteur Groupe de stérols 
ancrachiique) …chimiquemenc dis- 

‘nets: concentrée 
dans le foie et, dans 
une moindre 
mesure, dans la 
peau, les reins, la 
rate et d'autres 
sus; résistance à 
la chaleur, à la 
lumière, aux acides, 
aux alealis et à 
l'oxydation: 


+ Elfcteurde Groupe de com- 
I fécondité) posés apparentés 

appelés tocophé- 
rols, de structure 
chimique semblable 
à celle des har- 
mones sexuelles; 
stockée surtout 
‘dans le muscle et le 
issu adipeux 
résistante à la cha- 
leur, à là lumière et 
aux acides: instable 
en prèsence 
d'oxygène 


viamine À est pré 
sente dans les huiles 
de foie de poisson, 
Île jaune d'œuf, le 
foie ec les aliments 
enrichis (lit, 
margarine) 


AQR: hommes, 
5000 UI (1.5 mg); 
femmes, 4000 UI 


Ia peau par l'irradi- 
on du 7-déshydro- 
cholestérol par les 
rayons UV: à forme 
active (1.25-dihydro- 
xycholécaleiférol) est 
produite par modif. 
ation chimique de 
là vaine D, dans 
Le foie, puis dans les 
reins: principales 
sources alimentaires: 
huiles de foie de 
poisson, jaune d'œuf. 
Hat enrichi 

AQR: 400 UI 


Germe de blé et 
huiles végécales, 
noix, céréales 
entières, légumes à 
feuilles vert foncé 
AQR: hommes, 15 
Ur: femmes, 12 UI 
('AQR dépend en 
fai du régime ali 
mentaire: un AQR. 
lus élevé est nêces- 
are en cas de 
régime alimenaire 
riche en graisses) 


des cônes, à l'inté- 
grité de la peau et 
des muqueuses, à la 
croissance normale 
des dents ec des 05 
et à des capacités 
de reproduction 
normales; antioxy= 
‘dant important 
(d'où des effets 
protecteurs contre 
le cancer et 
l'thérosclérose) 


Du point de vue 
fonctionnel est une 
hormone; accroït 
la concentration 
sanguine de calcium 
en stimulant 
l'absorption de cal 
ium; conjointe- 
ment avec là PTH, 
mobilise le calcium 
‘des os; les deux 
mécanismes servent 
au maintien de 
l'homéostasie de la 
calcämie (essentielle 
au fonctionnement 
neuromuscukire, à 
Ia coagulation san- 
guine ec à là forma 
ion des os et des 


“Toxique lorsqu'elle 
est ingérée à raison 
de plus de 50 000 
{Ul par jour pendant 
des mois: symp= 
tômes: mausées, 
vomissements, 
anorexie, maux de 
tête. perte des 
cheveux, douleurs 
aux 08 et aux arte 
culations, fragilité 
‘sseuse, hypertro- 
phie du foie ec de 
fa rate; chez les 
fumeurs, pourrait 
accroïre les 
risques de cancer 
du poumon 


Des doses de 1800 
UI par jour pour 
raient être toxiques 
chez les enfants; 
les doses massives 
som toxiques chez 
les adultes: symp 
tômes: vomisse 


mous, lésions irré- 
versibles du cœur 
et des reins 


Peu d'efets même 
en présence de 
doses massives: 
Gcatrisation lente; 
ralentissement de 
l'adhésion des pla- 
‘quettes et augmen+ 
ation du temps de 
coagulation 


Cécié nocturne, 
modifeations de 
l'épithélium: peau 
et cheveux secs, 
lésions cutanées; 
augmentation des 
infections respira- 
toires, digestives et 
urogéniales: assé- 
chement de la con 
jonctive: opacfica- 
tion de la conék 
chez la femme 
enceinte, anomalies 
du développement 
de l'embryon 


lation des 05 et 
des dents; rachi. 
se chez les 
‘enfants, ostéoma- 
Lacie chez les 
adultes; ronus 
musculaire réduit, 
agitation et 
irritabilié 


Extrmement rare, 
fers précis inc 
rain: possibilité 
réduction de la 
durée de vie et 
hémoyse des 
slobules rouges, 
fragilité des cap. 
lies: dégénéres- 
cence spino- 
cérébelleuse 
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TABLEAU 25.2 


+ K {vitamine de 
la coagulation) 


Vitamine 


+ Cncide 
ascorbique) 


+ B (hiamine) 


Plusieurs composés 
chimiques appa- 
rencés appelés 
quinones: petite 
quancité stockée 
dans le foie: résis- 
tante à la chaleur: 
détruite par les 
acides, les aeals, a 
lumière ec les agents 
oxydants; activité 
inhibée par certains 
anticoagulants et 
aniblotiques qui 
entraventl'acuivié 
de synthèse des bac 
téries inescinales 


hydrosolubles 


Composé cristallin 
simple à sk atomes 
de carbone, dérivé 
du glucose: rapide- 
ment détruite par 
Ia chaleur la lumière 
etes aealis; env- 
ron 1500 mg sonc 
stockés dans l'orga- 
nisme, notamment 
dans les glandes 
surrénales, la rétine, 
l'incesin ec l'ypo- 
physe: lorsque les 
Eissus son saturés, 
l'excédent est 
excrété par les 


Rapidement dé- 
truite par la cha- 
leur: emmagasinée 
dans l'organisme en 
ès pate qua 


La plus grande partie 


est synéhétisée par 
les bactéries du gros 
Intestin; sources a 
mentaires: légumes à 
feuilles vertes, bro- 
col, chou, chou 
fleur foie de porc 
AQRihommes, 70 ui: 
femmes, 55 ag: 
ces quancités sont, 
obtenues sans 
difficulté 


2200 mg par jour 
cher phipartées 
hommes) 


Viandes maigres, 
foie, poisson, œufs, 
céréales complèces, 
légumes verts feuil. 
lus, légumineuses 


AQR: 1.5 mg 


Essentielle à là 
formation des pro 
téines de coaguls- 
ion et de certaines 
autres protéines 
produites par le 
foie: comme inter- 
médiaire dans la 
chaine de transport 
des électrons, con- 
tibue à la phospho- 
rylation oxydative 
‘dans toutes les 
cellules 


Antioxydant; joue 
un rôle dans les 
réactions d'hy- 
droxylation pour 

Ia formation de 
presque tous les 
issus conjoncts, 
dans a conversion 
du tryptophane en 
sérotonine (vaso- 
constricteur) et 
dans la conversion 
du cholestérol en 
sels bilaires: favo= 
rise l'absorption et 
l'utilisation du fer; 
nécessaire à là con- 
version de l'acide 
folique (une via 
mine B) en sa 
forme active 

Partie de la cocar- 
boxyase, une 
coenzyme qui 
intervient dans le 
métabolisme des 
glucides; nécessaire 
À la transformation 
de l'acide pyruvique 
en acétyl CoA, à là 
synthèse des pen- 
toses et de l'acérl- 
choline ainsi qu'à 
l'oxydation de 
Fakeool 


Aucun problème 
connu, n'est pas 
emmagasinée 
en quantité 
significative 


Causés par des 
doses massives 
{0 fois l'AQR ou 


mobilisation des 
minéraux des os et 
de la coagulation: 
concentration éle- 
vée d'acide urique 
et accès de goutte, 
formation de cal. 
culs rénaux 


‘Aucun problème 


‘Tendance aux 
ecchymoses etaux 
hémorragie (alon- 
gemenc du temps 
de coagulation) 


Défauts de forma 
ion du cément 
incercellulaire; 
douleurs dans les 
articulations, mau- 
vase croissance 
des denes et des 
5; mauvaise 
risation: plus 
grande sensibilité 
aux Infections; une 
carence extrême 
provoque le scor- 
but (saignement 
des gencives, ané- 
rie, dégénéres- 
cence des muscles 
et des cartilages, 
perte pondérale) 


Béribéri: perte 
d'appéci, troubles 
de la vue: manque 
de stabilité pendant. 
La station debout 
ou la marche, con 
fusion, perte de 
mémoire; épuise- 
ment extrême 
Hypertrophie 
cardiaque et 


rachycardie 
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+ B; (riboflavine) 


+ Nicine 
{oicotinamide) 


+ Bu (pyridoxine) 


Ainsi nommée en 
raison de sa res- 
semblance avec le 
ribose: produit une 
fluorescence jaune- 
vert: rapidement 
décomposée par 
les rayons UV, 
lumière wsible ec 
Les alcalis: les 
réserves de l'orge 
nisme son bien 
protégées: l'excé- 
dent est éliminé 
dans l'urine 


Composés org- 
riques simples résis- 
tants aux acides, 
aux alealis, à la cha- 
leur, à la lumière et 
A l'oxydation (même 
l'ébullition ne fair 
pas diminuer son 
activité): emmagn- 
sinée dans l'orge 
rise en très pere 
quantité: un apport 
quotidien esc sou- 
haicable: l'excédent 
est sécréré dans 
l'urine 


Groupe de trois 
pyridines présences 
dans l'organisme 
sous forme libre ec 
sous forme phos- 
phorylée: résis- 
tance à la chaleur 
et aux acides: 
détruite par les 
alealls et la 
lumière; emmags- 
sinée dans l'orga- 
nisme en quantité 


ès limitée 


Un régime almen- 
taire qui fournit 
suffisamment de 
protéines assure 
abiuellement un 
apport adéquat de 
made parce que le 
Aryptophane (un 
acide aminé est 
facilement converti 
en nicine: 

volaille, la viande et 
Îe poisson sont des 
sources de niacine 
dés formée: 
sources moins 
imporeantes: oi. 
levures, arachides, 
pommes de terre 
ft légumes verts 
feuilles 


AQR:20 mg 


Viande, volaille et 
poisson: sources 
Moins importantes: 
pommes de terre, 
patates douces, 
tomates, épinards 


AQR:2 mg 


mide adénine dinu- 
cléotide), une 

‘coenxyme incerve- 
nant dans la glyco- 


Sa forme active est 
Îe phosphate de 
prrideral. une 
oenzyme qui joue 
un rôle dans plu- 
sieurs systèmes 
ques és 
Au métabolime des 
Acides aminés: éps- 
lement nécessaire à 
là comersion du 
en nie 
cine. à la gycogt 
nobye.à à form 
ion d'anicorps et 
ie l'hémogiobine 


Réfiexes cendineux 
réduits, engourdis- 
sement et perte de 
sensibilité des 
cxtrémicts: if 
uké à marcher: 
lésions du système 


nerveux 


923 


Dermatite; fissures 
aux commissures 
des lvres (ehél- 
Are): les lèvres et la 
langue deviennent 
roue violé et 
rilantes: troubles 
oculaires: sensibi- 
dité à la lumière, 
vision embroullé 
l'une des carences 
viaminiques les 
Plus courantes 


Pellagre après des 
mois de carence 
{rare au Canada): 
les premiers symp- 
tômes sont imp 
cs: apache, maux 
de têre, perte pon- 
dérale et perte 
d'appéc; évolue 
vers un endoloris- 
sement ec une ous 
eur de Ia langue 
et des lèvres: naue 
sbes, vomissements, 
diarrhée et photo- 
sensible; là peau 
‘devient rugueuse 
ec fissurée, 
à des ulcérator 
aussi, présence de 
symptômes neuro- 
loiques: maladie 
des «quatre D, 
dermate, diar- 
rhée, démence et 
décès (en l'absence 
de traitement) 


Nourrissons: ii 
tabilté nerveuse, 
“convulsions, anè- 
nie, vomissements, 
fiblesse er dou- 
leurs abdominales; 
adultes: lésions 
séborrhéiques 
autour des yeux et 
de la bouche 
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Vitamines (suite) 


TABLEAU 25.2 
Sources, apport Problèmes 
‘quotidien 3 
recommandé Importance 
Description,  (AQR)pour dans 
Vitamine commentaires … les adultes l'organisme  Excès Carence 
+ Acide Très stable: cuis Nom dérivé dugrec Agicsouslnforme Aucun problème Symptômes impré- 
pañcothénique son des aliments pantothen qui si. dela coemyme A, connu dis: perte d'appétk, 
réduit peu son act fie «de toutes qui incervient dans ‘douleurs abdomi- 
vié,saufsiellese parts:abondant les réactions d'êl. rales, dépression, 
fai dans des solu-  dansles aliments mination ou de ‘douleurs dans les 
ions acides où d'origine animale, transferc d'un grou- bras et les jambes, 
aleaines: les tissus les céréales enières pement acémyle, spasmes museu- 
du foie, des reins, …ecles Kégumineuses; comme la forma lares, dégénéres- 
de l'encéphale, des le foie, ls levures, tion de 'acéryl cence neuro- 
glandes surrérales le jaune d'œufetia  CoA à partir de musculaire (on 
t du cœur en con- viande soncdes l'acide pyravique, soupçonne que là 
tiennent de grandes _ sources particulière l'oxydation et la neuropathie des 
quantités ment riches; les bac synthèse des acides alcooliques est 
téries incestnales en gras; également associée à une telle 
produisent une cer- associé à la syn- carence) 
faine quantité thèse des stéroïdes 
et de l'hème de 
AQR: 10 mg ee 
+ Biotine Dérivé delurée  Foie.june d'œuf,  Jouclerélede Aucunproblème Peau écailée, dou- 
contenant du légumineuses, noix: coenxyme pour connu leurs musculaire 
soufre: crisallne les bactéries du de nombreuses pâleur,anorexle, 
sous sa forme libre: _tube digestif en syn- enzymes qui exta- nausées et épuise- 
résistante à la cha-_ théisent une cer. Iysene des réactions ment; aux élevé 
leur, à la lumière ec raine quantité de carboxylation, de cholestérol 
aux acides; dans les de décarboxyhtion ‘dans le sang, 
tissus habituels. AQR NON Sable de désaminacion: 
ment combinées ns (on écessaire aux 
Téte Es Fo. léxctions du cycle 
emgainée en PROS ue prO- de Kreb, à re 
très pete quancié, son ae mation des purines 
surtout danse HE inmene des acides aminés 
foie, les reins, ben di non essentiels ainsi 
l'encéphale ec les [93 bee qu'à h production 
glandes surrénales …l'OIsme) d'énergie à parür 
des acides aminés ; 
+ Bis(cyanoco-  Laviaminelaplus Foie. viande, voile, Agtsousliforme Aucun problème Anémie perni. 
balaine) complexe; contienc poisson, produits de coenyme dans connu ceuse, qui se 
du cobalt: résis- laitiers saufle toutes les celles, manifeste par la 
tante à a chaleur, beurre: œufs:ne se notamment dans pâleur, l'anorexde, 
inactivée para trouve pas dans les celles du tube la dyspnée, la perte 
lumière et les solu- aliments d'origine digestif. du système pondérale et des 
dons fortement végétale nerveux ec de a troubles neurolo- 
acides ou basiques: = moelle osseuse; siques: la plupart 
facteurimerinsèque  AQR:3 46 dans là moelle des cas sont causés 
nécessaire au osseuse, intervient par une absorption 
transport à travers dans la synthèse de insuffisante plutôt 
la membrane de ADN; en son que par une 
l'intestin: emmags- absence, les éry- carence réelle 
sinée surtout dans throcyres ne se 
le foie qui en con- dvisenc pas mais 


tienc de 2000 à 
3000 pg, assez 
pour répondre aux 
besoins de l'orgs- 
nisme pendant 3 à 
Sans 


continuent de 
grossir: essentielle 
À l synthèse de 

la méthionine et 
de la choline 
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Sources, apport Problèmes 


: recommandé Importance 
Description, (AQR) pour dans 


Vitamine commentaires les adultes lorganisme  Excès Carence 
+ Acdefolque  Aléaepureenc Foielégumesvert Compornrdebae Auanprobème  Anémie macrocye 
(Rene) Vamnesstun  foncéleres bœuf des coensymesqui commu aire où méga 
<omposé calin maigre, œufs, venu iteriennent dans Harque: mouies 
frune M ressae  e céréales come a synthèse de à grorimestnaux: 
Fa chleur: cle ples:symuétsée  méthionine de Barre: sque de 
mencoméeen  parlesbecénes  cerminsautres Sgina bit chez le 
saluéon de età  mesthales ces aminés, de a mouveau-néi poids 
Ha lumière; emma choine et de pau levé à mas. 
ainée surtout AQR:04mE T'ADN: essentiel à ance et anomalies 
| rs le fie 1 formation des re 
alobules rouges ec incapnetamtes 
Au développement 
normal dub neu- 
ral chez l'embryon 


Notes 
1, Chaque vitamine a dos fonctions précises. et aucune ne peut se subatitur à une autre, Dans l'organisme, de nombreuses réactions nécessitent la présence de 
plusieur Vitamines ot linsufRsance du l'un d'elles peut entravr le fonctionnement des autrus. 

Un régime qui contient les cinq groupes alimentaires dans les propurtionsrecammandées fourni toutes Les vitamines en quantité suffisante, sut it 
Ale D Gris vitaminos se iouvent plus précisément dans cortins groupes alimantairs déterminés: par exemple Les £ruls ot es légumes sont los print 
als sources de vitamine C: es Légumes à fouills vert fonc ail que es Irals et Légumes jaune fapcé sont les principales sourcn de vitamine À (ertène): 
Fait coniiun la principale source de brifavine la viande, la volaille a le poisson sont d'excellentes sources de niacine, de thlamine et de viaminos Li 
a: Les céréals complètes soat d'importantes sources do naine t de thai 
3 La laine D est présente dans es aliments naturols qu'en nè patite quantité: par conséquent Les nourrissons, ls femmes ancointen et cols qui ll 
nt nina que es gens qu s'exposunt pou La lumalrv du soi devraient prend des suppléments de vitamine D [ou des aliments enrichis, come Le li. 
4. Los vitamines À et D sont toxiques frsqu'eles sont prises en wxchs oi on ne devrait prendre des supplément que sur ordonnance. Pour ca qu mt ca vla 
rinos hydrosolubles, comme a plupart sont exerétées dans l'urine lorsqu'elles soc prises en excès, on peut doutr du l'afcacté des suppléments. 

5. Da nombreuses carences itaminiques sont causées pur nent en Cas d'anoroxe, de vaslsserans, de diarrhée ou de malabsorption ou 
rent un accrossoment das bosoins métaboliques 44 à La iques spécifiques exigent un raltoment à 'ldo es VU 
mins qu Font défaut 


TABLEAU 25,3 Minéraux 


Sources, apport 


Distribution quotidien: Problèmes. 
dans. recommandé Importance 
l'organisme, (AQR)pour dans Su 
Minéral commentaires les adultes l'organisme  Excès Carence 
Calcium (Ca) La majeure partie Lait. produits bi Sous forme de sels, Fonction nerveuse Tétanie muscu- 
est emmagssinée tiers légumes verts nécessaire à là réduite: léthargie aire; ostéomalacie, 
sous forme de sels à feuilles, june dureté des oset et confusion: dou- ostéoporose 
dans les o5: le d'œuf fruits de mer des demts:lesions leurs ecfaiblesse retard de crois 
cation plus bar AQR: 1200 à “alu présents musculaires: sance et rachtisme 
dane dans l'orge QU MP gps  Ganslesangetles dépôts de sels de chez les enfants 
| nisme; absorbé 1000 rés Tige Celules sssurencla … calium dans les 
dansl'nestn en es neP perméabilité des tissus mous; calculs 
présence de vita- membranes, h rénaux 
mine D: excédent transmission des 
excrété dans les influx nerveux, là 
fèces: régulation contraction muscu 
de la concentration Hire, un rythme 
sanguine par cardiaque normal 
PTH ec ets coagulation 
calcitonine sanguine: active 
certaines enymes 
x prévienc 
l'hypertension 
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Chlore (C1) 


Soufre (5) 


Potassium (K) 


Dans l'organisme, 
existe presque 
exclusivement sous 
forme d'ions chlo- 
rure: principal 
anion du liquide 
‘extracellire: les 
concentrations les 
plus élevées se 
rouvent dans le 
liquide cérébro 
spinal et dans le suc 
gastrique: excrété 
dans l'urine 


Présenc dans tout 
l'organisme, notam- 
ment dans les che- 
veux, la peau et les 
ongles: excrété 
dans l'urine 


Le principal cation 
intracellulaire; une 
proportion de 97% 
5e trouve à l'incé- 
rieur des cellules; 
une proportion 
constante est fixée 
des protéines, et 
la mesure de là 
quantité de K sert 
à décerminer a 
masse maigre de 
l'organisme: le K° 
sort des cellules 
pendant le catabo- 
lisme des pro- 
téines, la déshydra- 
tation et la ghcogé- 
noyse: a plus 
grande partie est 
excrétée dans 
l'urine 


Sel de table (comme 
‘pour le sodium) ; 
habituellemenc 


ingéré en excès 
AQR: non établi; un 
régime normal en 

contient de 3 à 9 


‘Viande, lie, œufs ec 
légumineuses (tous 
riches en acides 
aminés contenant 
du soufre) 


AQR: non établi; un 
régime qui apporte 
assez de protéines 
répond aux besoins 
de l'organisme 
Présent dans de 
nombreux aliments; 
un régime normal 
fournie de 2 à 6 3 
par Jour: avocats, 
abricots secs, 
viande, poisson, 
volaille, céréales 
AQR: non établi; un 
régime apportant 
assez d'énergie 
fournie une quantité 
Plus que sufisante 
(2500 mg) 


essentiel à la pro- 
duction de HCI par 
es glandes gastri- 
ques: active l'amy- 
Hase salaire: con- 
tribue au transport 
du CO dans le 
sang (phénomène 
de Hamburger) 
Composant essen- 
el de nombreuses 
protéines (insuline), 
de certaines vita- 
mines (chiamine ec 
biotine): se trouve 
dans les mucopohy- 
saccharides des 


cardlages, des ten- 
dons et des os 


Contribue au main 
tien de la pression 
osmotique intracel. 
lubire: essence à 
une transmission et 


‘Aucun problème 


Habituellement des 
complications dues 
À une insuffisance 
rénale ou à une dés 
hydratation sévère, 
mais peuvent aussi 
être causées par 
l'alcoolisme grave: 
paresthésie, fl. 
blesse musculaire 
et anoralles 
cardiaques 


Les vomissements 
fréquents ec a dar 
rhée provoquent 
une perte de Cet 
une alcalose; 
crampes muscu 
aires; apathle 


‘Aucun problème 
connu 


Rares, mais peuvent: 
résulter d'une dar 
rhée grave ou de 
forts vomisse- 
ments; faiblesse 
musculaire, para- 
iysie, mausées, 
vomissements, 


Magnésium (Mg) 


Phosphore (P) 


l'organisme: 50% 
dans le liquide 
extracellaire, 
40% dans les sels 
des os, 10% à 
l'intérieur des ce 
lules: l'absorption 
est rapide et 
presque complète; 
excrécion surtout 
dans l'urine, régie 
par l'aldostérone 


Dans toutes les 
cellules, particule 
rement abondant 
‘dans les 05: 
l'absorption est 
analogue à celle du 
caleum: princpale- 
ment excrété dans 
furine 


Environ 80% sous 
forme de sels inor- 


reste se trouve 
dans les muscles, le 
tissu nerveux ec le 


sang l'absorption 
est facilitée par la 
vitamine D: envi- 
ron le tiers de l'ap- 
port alimentaire 
est excrêté dans. 
les fèces; les sous- 
produits métaboi. 
ques sont excrécés 
dans l'urine 
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Lait, produies li 
tiers, céréales com 
plètes, noix, légumi- 
neuses ec légumes 
verts à feuilles. 


AQR: 350 mg 


Les régimes riches 
en protéines sont 
Habituellement 
riches en phos- 
phore: abondant 
dans le lait les œufs, 
La viande, le poisson, 
la volaille, les légu- 
mineuses, les noix 
etes céréales. 
entières 


AQR: 800 mg 


l'équilibre hydrique: 
en tant que parte 


Composant des os 
et des dents, des 
acides nucléiques, 
des protéines, des 
phospholipides, de 
FATP et des phos- 
phates (ampons) 
‘des liquides de l'or- 
ganisme: par con- 
séquent, important 
pour le stockage 
ete transfer 
d'énergie l'actiité 
museuaire ex ner 
veuse et à perméz- 
bilié celluiaire 


Diarrhée 


Pas de problèmes 
connus, mas est 
possible que la pré- 
sence d'un excé- 
‘dent dans le régime 
alimentaire inhibe 
l'absorption de fer 
et de manganèse 


Rares mais peuvent 
apparaitre en cas 
de vomissements 
‘excessifs, de dar- 
rhée, de sudtion 
ou d'alimentation 
inadéquate rau- 
sèes, crampes 
abdominales et 
musculaires, 
convulsions 


Troubles neuro- 
musculaires, trem- 
blements, faiblesse 
musculaire, rythme 
cardiaque irrégu- 
ler: spasmes Vas- 
cuaires ec hyper- 
tension: mort 
subite par arrêt 
cardiaque: carence 
observée dans les 
as d'lcoolisme, 
de maladie rénale 
grave et de dar- 
rhée prolongée, ou 
lors de la prise de 
diurétiques 


Rachiisme, crois- 
sance ralentie 
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Oligoéléments* 
Fiuor (F) 


Cobak (Co) 


Chrome (Cr) 


Cuivre (Cu) 


lode (1) 


Présenc dans 
toutes les cellules; 
plus abondant dans 
la moelle osseuse 


Présent dans tout 
l'organisme. 


Concentré dans le 
foie. le cœur l'encé- 
phale ec la rate; 
exerété dans les 
fèces 


Présent dans tous 
les üssus, mais ne 
se trouve très con- 
centré que dans 
glande thyroïde: 
absorption régie 
par la concentra- 
ion sanguine 
d'iode lié aux pro- 
téines: excrété 
dans l'urine 


Eu fuorée 
AR: 1.5à4mg 


Foie, viande maigre, 
volaille, poisson, lit 
AQR: non établi 


Foie, viande, fro- 
mage. céréales 
‘entières, levure de 
bière, vin 


AQR: 0,05 à 2 mg 


viande: un régime 
normal fournie de 
ZA 5 mg par jour 


AQR:243mg 


Huile de foie de 
morue, sel iodé, 
fruits de mer, 
légumes cultivés 
dans un sol riche en 
iode 


AQR: 0.15 mg 


diennes (T3 et Ta) 
qui jouent un rôle 
important dans la 
régulation du mêta- 
bolisme cellulaire 


Dents tachetées 


Goitre, polycythé- 


mie: cardiopathie 


‘Aucun problème 


Inhibe la synchèse 


‘des hormones 


chyroïdiennes 


‘Aucun problème 
connu 


Voir carences en 
vicamine Bi 
(ableau 25.2) 


Encrave l'action 
de l'insuline: par 
conséquent, fait 
augmencer la 
sécrétion d'insuline 


pi 
ion du diabète 
sucré chez l'adulte 


Rare 


Hypothyroïdie; 
crétinisme chez les 
nourrissons, 
mpcœdème chez 

Les adues (dans les 
cas moins graves, 
goitre simple); difi- 
cuhtés d'apprentis- 
sage et de motivation 
chez les enfants 


* Ensemble, les oligoéléments représentent mains de 0,005 % de La masse corporelle. 
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Fer (Fe) (Une proportion de Les meilleures. Constiuant de Hémochromatose  Anémie ferriprive 
0 à 70% se trouve _ sources: viande, Thème de l'hémo- (maladie hérédi… pâleur, léthargi 
dans l'hémoglobine: _ foie, aussi fruits de globine,quiselleä taire ausantun …latulence, ano- 
lereste estliésla  merjaunedœuf, la mjeurepartie excès de fer): rexe, paresthésie 
ferricne dans les fruits séchés, noix,  del'oxmygènetrans- lésions au foie (cr ec diminution des 
muscles squelet- légumineuses et. porté dans le sang; rhose et cancer), fonctions cogni- 
tiques,le foie, mélasse composant des au cœuretaupan- … üves chez les 
rate et la moelle : .  Grochromesqui créas (provoquant enfants; troubles 
osseuse: seulement (Rennes IOmE:  paricipentala le dabète) de la thermorégu- 
2 à 10% du fer alle fe phosphoryition lation: diminution 
mentaire est absor- oxyde des attaques par 
bé à cause de là Les phagocytes 
barrière muqueuse {à cause de 
de l'incesüin: éliminé l'impossibilité de 
dans l'urine, la trans produire l'explo- 
piration ec l'écoule- sion oxydative) 
men menstruel: 
égalemenc dans les 
cheveux ainsi que 
dans les cellules 
des muqueuses ec 
de la peau qui se 
détachent 


Manganèse (Mn) Surtout concentré Noix, légumineuses,  Conjointement  Semblefsvoriser Aucun problème 
dans le foie, les céréales entières, avecles enzymes,  uncomportement connu 


reins eh rat légumes verts à ‘obsessionnel et 
excrété en bonne feuilles, fruits violent ainsi que 
parte dans les Ë ‘des hallucinations 
fêces LE l'urée ec de l'hémo- 
alobine: nécessaire 
au fonctionnement. 
normal des neu 
rones, à la lacta- 
tion, à l'oxydation 
des glucides et à 
l'hydrobse des. 
protéines 
Sélénium (Se) Emmagasiné dans le Viande, fruits de Antioxydan; com Nausées, voisse- Aucun problème 
foie etes reins mer, céréales posant de certaines ments, iritabilté, connu 
É enxymes: permet épuisement, perte 
AQR:00542mE  d'économiserla pondérale ec perte 
vitamine Ë des cheveux 
Zine (Zn) Concentré dans Crustacés, viande,  Composantde pl Dificulté à mar- Perte du goût et de 
le foie, les reins céréales, légumi sieurs enzymes cher: trouble de l'odorat; retards de 
et l'encéphale: neuses,noëx, germe (p.ex anhydræse  l'élocution:trem- croissance; difi- 
excrété dans les de blé, levures carbonique); joue cuités d'apprentis- 


fèces un rôle structural sage; diminution de 
dans diverses pro cuivre parl'orge … l'immunité 

téines (p.ex e- nisme, ce qui peut 

teurs de transerip- mener à une dim. 

Sion, does à zinc, mudon de limmunité 

gène suppresseur 

de tumeur p53): 

nécessaire à une 


AQR: 15 me 
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FIGURE 25.4 
Les trois étapes du métabolisme des 
nutriments contenant de l'énergie. 
A l'éape |, les ernymes dégradenc les ali- 
ments en rendant possible leur absorption 
par la muqueuse digestive. À l'étape 2, les 
Autriments absorbés sont transportés par 
Le sang vers les cellules, où ls sont soit 
incorporés à des molécules des cellules 
nabolisme), soie dégradés en acide pyru- 
vique ou en acétyl CoA par glycohse ou 
par d'autres réactions: ces produits 
suivent ensuie les voies cataboliques de 
l'étape 3, L'étape 3 regroupe Ia voie cata- 
bolique du cycle du Krebs et la phospho- 
ryltion oxydative, qui se déroulent dans 
les mitochondries, Au cours du cycle de 
Krebs, l'acéryl CoA est dégradé: ses 
atomes de carbone sonc libérés sous 
forme de gaz carbonique (CO), ec les 
atomes d'hydrogène qui sonc prélevés 
passent par une chaîne de récepreurs (la 
chaine de transport des électrons, ou 
chaine respiratoire); finissent par être 
assaclés (sous forme de protons et d'élec- 
trons lbres) à l'oxygène moléculaire pour 
former de l'eau. Une partie de l'énergie 
libérée par les réaccions de la chaine de 
ransport des électrons sert à former les 
liens très énergétiques des molécules 
d'ATR Après avoir êté produit, l'ATP. 
fournit l'énergie nécessaire au fonctionne 
ment des cellules. La respiration cellulaire 
regroupe les réactions de ghycolyse 

étape 2), du cycle de Krebs ec de a phos- 
phoryhtion oxydative (étape 3). 


Étape 1 


Digestion. 
dans la 
lumière du 
lube cigest 


Étapo 3 
Dégradation 


owdatve 
dans es 


rniochondrin, 
dos celuios 
ds Hssus 


La figure 25,4 présente un diagramme de la transfor- 
mation dans l'organisme des nutriments contenant de 
l'énergie. Comme vous pouvez le constater, le métabo- 
lisme comprend trois étapes principales. 


+ L'étape 1 est la digestion, qui se produit dans le tube 
digestif comme nous l'avons vu au chapitre 24. Le sang 
apporte les nutriments absorbés aux cellules des tissus. 

+ À l'étape 2, qui se passe dans le cytoplasme des 
cellules, les nutriments récemment arrivés sont 
(1) inclus dans la synthèse de molécules cellulaires 
Gipides, protéines et glycogène) par des voies anabo- 
liques ou (2) dégradés en acide pyruvique et en acétyl 
CoA par des voies cataboliques. 


+ L'étape 3, qui est presque entièrement catabolique, se 
déroule dans les mitochondries des cellules. Elle nécos- 
site de l'oxygène et correspond à la fin de la dégrado- 
tion des nutriments nouvellement absarbés où emma- 
gasinés; elle produit de grandes quantités d'ATP tout 
en libérant du gez carbonique (CO) et de l'eau, 


La respiration cellulaire regroupe la glycolyse de 
l'étape 2 et toutes les phases de l'étape 3; sa principale 
fonction est la production de l'ATP dont les liaisons chi- 
miques (riches en énergie) représentent une partie de l'éner- 
gie chimique provenant des molécules de nutriments. Ainsi 
les combustibles que sont le glycogène et les graisses con- 
stituent des réserves d'énergie qui seront ultérieurement 
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mobilisées pour produire de l'ATP destiné aux cellules. 
Pour l'instant, il n'est pas nécessaire que vous appreniez 
ce schéma par cœur mais, comme nous le verrons bientôt, 
il résume assez bien les transformations subies par les 
nutriments ainsi que leur métabolisme. 


Réactions d’oxydoréduction et rôle 
des coenzymes 


À l'intérieur des cellules, les réactions qui produisent de 
l'énergie (sous forme d'ATP) sont des réactions d'oxyda- 
lon, À l'origine, on définissait l'axydation commo uno 
rénetion au cours de laquelle l'oxygène se combinait à 
d'autres éléments. Citons par exemple la formation de la 
rouille (formation lente d'oxyde de fer) ainsi que la com- 
bustion du bois et d'autres combustibles. Au cours de la 
combustion, l'oxygène se combine rapidement au car- 
bone en produisant (en plus du gaz carbonique et de 
l'eau) de grandes quantités d'énergie qui se dégagent sous 
forme de lumière et de chaleur. Comme on l'a découvert 
plus tard, l'oxydation peut également se produire lorsque 
des atomes d'hydrogène sont retirés des composés; la 
définition a donc été élargie et est devenue celle que nous 
connuissons actuellement: l'oxydation est la réaction qui 
résulte d'un gain d'oxygène où de la perte d'hydrogène. 
Ainsi que nous l'avons vu au chapitre 2, quelle que soit la 
forme que revêt l'oxydation, la substance oxydée perd 
toujours (ou perd presque) des électrons: coux-ci passent 
alors à (ou vers) une autre substance qui les attire plus 
fortement. 

“Tous los atomes n'attirent pas les électrons avec la 
même force, ce qui permet d'expliquer le mécanisme on 
question (voir p. 35). Comme l'hydrogène est très électro- 
positif, son unique électron passe habituellement plus de 
temps au voisinage des autres atomes de la molécule où se 
trouve l'hydrogène qu'autour de l'atome d'hydrogène lui- 
même, Cependant, lorsqu'on enlève un atome d'hydro- 
gène, son électron s'en va avec lui et l'ensemble de la 
molécule perd un électron. À l'inverse, l'oxygène est très 
électrophile (électronégatif), de sorte que lorsque l'oxy- 
gène se lie à d'autres atomes, les électrons partagés 
passent plus de temps au voisinage de l'oxygène. Dans ce 
cas aussi l'ensemble de la molécule perd des électrons. 
Comme nous le verrons bientôt, dans presque tous les cas 
l'oxydation des combustibles alimentaires se fait par la 
perte successive de paires d'atomes d'hydrogène (ot donc 
de paires d'électrons) en provenance des molécules de 
substrat, jusqu'à ce qu'il ne reste que du gaz carbonique 
(CO.). L'oxygène moléculaire (0) est l'accepteur final 
d'électrons: à la toute fin du processus, il se combine avec 
les atomes d'hydrogène pour former de l'eau (H,0). 

Chaque fois qu'une substance perd des électrons (est 
oxydée), une autre les gagne (est réduite]. Les réactions 
d'oxydation et de réduction sont donc couplées, c'est 
pourquoi on parle de réactions d'oxydoréduction, ou 
réactions redex. IL importe avant tout de comprendre que 
la substance «oxydée» perd de l'énergie et que celle qui 
est «réduite» en gagne lorsque les électrons, qui sont 
chargés d'énergie, passent de la première à la seconde. 
Par conséquent, lorsque les combustibles alimentaires 
sont oxydés, leur énergie est transmise successivement à 


une «chaîne» d'autres molécules et finit par aboutir à 
l'ADP, permettant ainsi la formation de molécules d'ATP 
riches en énergie. 

Comme toutes les autres réactions chimiques de 
notre organisme, les réactions d'oxydoréduction sont 
catalysées par des enzymes. Les enzymes sont étudiées on 
détail au chapitre 2 (p. 52-54). Les enzymes qui catalysont 
les réactions d'oxydoréduction par enlèvement d'un 
atome d'hydrogène sont appelées déshydrogénases, alors 
que celles qui catalysent le transfert d'oxygène sont des 
oxydases. La plupart des enzymes nécessitent la présence 
d'une coonzyme habituellement dérivée d'une vitamine 
du groupe B. Bien que les enzymes catalysent l'oxydation 
d'une substance par élimination d'atomes d'hydrogène, co 
ne sont pas des accepteurs d'hydrogène [elles ne retiennent 
pas cos atomes). Par contre, leurs coenzymes agissent 
comme des accepteurs d'hydrogène (ou d'électrons] 
réversibles, c'est-à-dire qu'elles sont réduites chaque fois 
qu'un substrat est oxyd6. Le nicotinamide adénine dinu- 
cléotide (NAD*), dérivé de la niacine, et la flavine adé- 
nine dinucléotide (FAD), dérivée de la riboflavine, sont 
deux coenzymes très importantes des voies oxydatives. 
L'oxydation de l'acide succinique en acide fumarique et 
la réduction simultanée de la FAD en FADH, un exemple 
de réactions couplées d'oxydoréduction, se déroulent 


comme suit: 
FAD Fan (®) 
Co séduit) 
çoou (oxyde) (réduite) gooi 
@-c-H C—H 
@i-n Oxydation 1-21 lus 
[ [ 
coo CoOH 
Acide 
aictlnique fumarique 


Mécanismes de synthèse de l’ATP 


Comment nos cellules captent-elles une partie de l'éner- 
gie produite par la réspiration cellulaire pour fabriquer 
des molécules d'ATP? Il semble exister deux méca- 
nismes: la phosphorylation au niveau du substrat et la 
phosphorylation oxydative. 

La phosphorylation au niveau du substrat est le 
transfert direet de groupements phosphate riches en éner- 
‘gie de substrats phosphorylés [intermédiaires métaboliques) 
à l'ADP (figure 25.54). Elle se produit essentiellement 
parce que les liaisons riches en énergie qui unissent les 
groupements phosphate aux substrats sont moins stables 
que celles de l'ATP. L'ATP est synthétisé par cette voie au 
cours d'une des étapes de la glycolyse et une fois à chaque 
tour du cycle de Krebs (figure 25.6). Les enzymes qui cata- 
Iysent la phosphorylation au niveau du substrat sont pré- 
sentes à la fois dans le cytoplasme et dans le milieu 
aqueux qui constitue la matrice mitochondriale. 

La phosphorylation oxydative est beaucoup plus 
complexe, mais elle produit la plus grande partie de 
l'énergie qui est finalement transformée en liaisans d'ATP 
au cours de la respiration cellulaire. Ce processus s'offec- 
tue grâce aux protéines de transport d'électrons qui font 


932 Quatrième partie: Maintien de l'homéostasie- 


Catayse 


&) 


FIGURE 25.5 
Mécanismes de phosphorylation. (a) 
La phosphoryhion au niveau du substrat 
8e produit lorsqu'un groupement phos- 
phate riche en énergie est transféré direc- 
ement, grâce à des enzymes, du substrat 
à 'ADP pour former l'ATP. La phasphory+ 
lation au niveau du substrat se déroule à Ia 


partie de la membrane des crêtes mitachondriales, ot c'ost 
un exemple de processus chimiosmotique. Les processus 
chimiosmotiques couplent le mouvement de substances à 
travers une membrane à des réactions chimiques. Dans ce 
cas, une partie de l'énergie libérée par l'oxydation des 
combustibles (la partie «chimio du terme) sert à action 
ner une pompe (dsmos = pousser) qui conduit les ions 
hydrogène, où protons (H°), de l'autre côté de la mem- 
brane mitochondriale interne (crête), c'est-à-dire dans 
l'espace intermembranaire (Aigure 25.5). Cola crée un 
important gradient de diffusion des protons à travers la 
membrane; lorsque les protons refluent à travers cotte 
membrane (en passant par un canal protéique appelé ATP 
synthétase), une partie de l'énergie de ce gradient est cap- 
lé et sert à lier des groupements phosphate à l'ADP. 


Métabolisme des glucides 


Comme tous les glucides alimentaires finissent par être 
transformés en glucose, le métabolisme des glucides est 
en fait celui du glucose. Le glucose pénètre dans les cel- 
luies des tissus par diffusion facilitée, un processus qui 
est largement stimulé par l'insuline. Au moment de son 
entrée dans a cellule, le glucose est phospharylé en glucose- 
6-phosphate par addition d'un groupement phosphate 
{PO,*) sur son sixième atome de carbone; cette réaction 
est couplée à l'ATP: 


Glucose + ATP — glucose-6-PO, + ADP 


Comme les enzymes qui permettent l'inversion de cette 
réaction sont absentes de la plupart des cellules de 


fois dans le cycoplasme ec dans la matrice 
micochondriale. (b) La phosphoryiaion 
“oxyéative, qui a leu dans les mikochon- 
dries, reflète l'acuvité des procéines de 
ransport d'électrons: celles-ci jouent le 
rôle de «pompes», créant ainsi un gra- 
dient de protons de parer d'autre de la 
membrane des crêtes. L'énergie qui ali 


@ 


mente cette pompe est celle qui est 
Hibérée par l'oxydation des combustibles 
alimentaires, Lorsque les ions H° refluent 
passiemenc vers la matrice liquide de la 
mitochondrie (en passant par les ATP 
synthérases), l'énergie de leur gradient 
de diffusion sert à ler les groupements 
phosphate à l'ADP. 


l'organisme, le glucose est ainsi piégé à l'intérieur des col- 
lules. Comme le glucose-6-phosphate est une molécule 
différente du glucose simple, celte réaction maintient éga- 
lement une faible concentration de glucose à l'intérieur de 
la cellule et entretient ainsi un gradient de diffusion qui 
favorise l'entrée du glucose. Soules les cellules de la 
muqueuse intestinale, des tubules rénaux et du foie pos= 
sèdent les enzymes permettant la réaction da phosphory- 
lation inverse, ce qui explique que ces cellules puissent 
jouer un rôle particulier dans l'accumulation et la libération 
du glucose. Toutes les. voies anaboliques et cataboliques 
des glucides commencent par le glucose-6-phosphato. 


Oxydation du glucose 

Le glucose est la principale molécule de combustible 
des voies axydatives (productrices d'ATP). Le catabo- 
lisme complet du glucose se fait par la réaction globale 
suivante: 


CeHi:O4 + 60, —+ 6H;0 + 6COz + 36 ATP + chaleur 
Glucose) (oxygène) (eau) (gaz 
carbonique) 
Cette équation ne montre pas toute la complexité du 
processus de dégradation du glucose ni le fait que ce pro- 
cessus fait intervenir trois des voies mentionnées à la 
figure 25.4 et représentées à la figure 25.6: 


D | 


2... Cycle de Krebs (codé en vert pâle). et 


FIGURE 25.6 


tion cellulaire. La glycolyse a leu à 
l'extérieur de Ia mitochondrie, dans le 
cyrosol Le cycle de Krebs ec les réactions 
de la chaîne de transport des électrons se 
déraulene à l'intérieur de à mirochondrie. 
AAu cours de la ghcolyse, chaque molécule 
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oxyoalie 


* * 


de glucose est dégradée en deux molé- 
ules d'acide pyruvique. Celles-ci pénètrent 
dans la matrice mirochondriale, où le 
cycle de Krobs les décompose en gaz ear- 
bonique. Pendant là gycoyse ec le cycle 
de Krebs, de petites quantités d'ATP sont 
produites par phosphorylation au niveau 
du substrat. L'énergie chimique provenant 
de la ghrcohyse ec du cycle de Krebs, sous 


forme d'électrons riches en énergie, est 
alors transférée à la chaîne de transport 
‘des électrons (ou chaîne respiratoire), qui 
est incégrée à la membrane des crêres. La 
chaine de transport des éleccrons effectue 
1 phosphoryation oxydative, qui produit 
la plus grande partie de l'ATP résultant de 
1 respiration celular. 


Comme ces voies métaboliques se suivent dans un ordre 
défini, nous allons les étudier l'une après l'autre. 


Glycolyse La glycolyse (littéralement, «dégradation 
d'un sucre») est une suite de dix étapes chimiques par 
lesquelles le glucose est converti en deux molécules 
d'acide pyruvique, avec la production nette de deux ATP. 
par molécule de glucose. La glycolyse se déroule dans le 
cytosol des cellules, où ses divarses étapes sont catalysées 
pur des ensyrmes solubles spécifiques. À l'excepéion dela 
première étape pendant laquelle le glucose qui pénètre 
dans la cellule est phasphorylé en glueose-6-phosphate, 
toutes les étapes sont entièrement réversibles. La glyco- 
Iyse est un processus anaérobie (a = sans; aeros = air). À 
la suite d’une interprétation erronée du terme, on pense 
parfois à tort que ce processus se déroule en l'absence 
d'oxygène, ce qui est faux. En fait, la glycolyse ne fait pas 
intervenir l'oxygène et se déroule qu'il y ait de l'oxygène 
ou non. La figure 25.7 résume la voie glycolytique et 
illustre ses trois phases principales. L'appendice D montre 
la totalité de la voie glycolytique, les noms et les struc- 
tures chimiques de tous les intermédiaires ainsi qu'une 
description de tous les événements qui se déroulent à 
chaque étape. 


1. Activation du glucose. À la phase 1, le glucose est 
phosphorvlé en fructose-6-phosphate, qui est phospho- 
rylé à nouveau. Ces trois étapes produisent le fructose- 
1,6-diphosphate at consomment deux malécules d'ATP. 


Les deux réactions du sucre avec l'ATP fournissent 
l'énergie d'activation servant à amorcer les étapes 
ultérieures de la voie; cette phase est donc consi- 
dérée comme la phase d'apport d'énergie. (Le rôle de 
l'énergie d'activation est présenté au chapitre 2.) 


2. Scission du glucide. Au cours de la phase 2, le fruc- 
tose-1,8-diphosphate est scindé en deux fragments 
de trois atomes de carbone existant sous forme de 
deux isomères interconvertibles: le glycéraldéhyde- 
3-phosphate et le dihydroxyacétone phosphate, 


3. Oxydation et formation d'ATP. Durant la phase 3, qui 
comporte six étapes, deux phénomènes importants. 
se produisent. Premièrement. les deux fragments à 
trois atomes de carbone sont oxydés par retrait de 
hydrogène, qui est capté par le NAD”. Une partie de 
l'énergie du glucose est donc transférée au NAD*, 
Deuxièmement, un groupement phosphate inor; 
nique (P,) est uni par des liaisons riches en énergie à 
chacun des fragments oxydés. Par la suite, ces grou- 
pements phosphate terminaux sont coupés, ce qui 
libère assez d'énergie pour produire quatre molécules 
d'ATP au total. Comme nous l'avons déjà dit, la for- 
mation d'ATP par cette voie est appelée phosphoryla- 
ion au niveau du substrat. 


Les produits finaux de la glycolyse sont deux molé- 
cules d'acide pyruvique et deux molécules réduites de 
NAD° (NADH + H}°. avec un gain net de deux molécules 


* Le NAD porte une charge positive (ND: par conséquent, lorsqu'il accepte 
deux atomes d'hydrogène, le produit réduit al cr est NAUH + H° 


934 Quatrième partie: Maintien de l'homéostasie 


n'y avait pas d'oxygène et (2) si NADH + H° ne pou- 
vait pas transférer à l'acide pyruvique les atomes 
d'hydrogène « prélevés»? 


2 Dans cette voie biochimique, que se passerait: (1) sl 
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Les trois principales phases de la glycolyse. Au cours de 
phase |, le glucose es activé par phosphoryation et converti en 
fructose-l 6-diphosphate. À la phase 2, le frucrose-1.6-diphosphate 
est scindé en deux fragments de trois atomes de earbane (0. 
mères inerconvertbles). Au cours de la phase 3, les fragments 

4 trois atomes de carbone sont oxydés (par retrait d'hydrogène) 
et quatre molécules d'ATP sonc ainsi formées. La destinée de 
l'acide pyruvique dépend de la présence ou de l'absence de Os 
moléculaire. 
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d'ATP par molécule de glucose. I y a formation de quatre 
ATP, mais il ne faut pas oublier que l'eamorce de la 
pompe», à la phase 1, en a consommé deux. Chacune des 
deux molécules d'acide pyruvique a pour formule CH,04, 
et celle du glucose est CcH,:05. Ensemble, les deux molé- 
cules d'acide pyruvique signifient qu'il y a ou perte de 
quatre atomes d'hydrogène qui sont maintenant liés à 
deux molécules de NAD°. Une petite quantité d'ATP a été 
formée, mais les deux autres produits finaux de l'oxyda- 
tion du glucose (H,0 et CO.) ne sont pas encore apparus. 

La destinée de l'acide pyruvique, qui contient encore 
la plus grande partie de l'énergie chimique provenant du 
glucose, dépend de la disponibilité de l'oxygène au 
moment où il est produit. Pour que la glycolyse so pour- 
suive et que l'acide pyruvique entre dans le cycle de 
Krobs, qui est la prochaine phase de transformation, les 
coenzymes réduites (NADH + H°) formées pendant la gly- 
colyse doivent être débarrassées de l'hydrogène qu'elles 
ont accepté: elles pourront ainsi agir à nouveau comme 
accepteurs d'hydrogène. Lorsque l'oxygène est présent on 
té suffisante, cela se fait sans difficulté. Le NADH + 
H* cède simplement les atomes d'hydrogène qu'il porte 
aux enzymes de la chaîne de transport d'électrons de la 
mitochondrie, qui les cèdent à leur tour à l'oxygène molé- 
culaire pour former de l'eau. Cependant, si la quantité 
d'oxygène présente n'est pas suffisante, comme cela peut. 
arriver au cours d'une activité physique intense, le NADH 
+H° produit par la glycolyse redonne son bagage d'hydro- 
gène à l'acide pyruvique en réduisant celui-ci. Cot ajout 
de deux atomes d'hydrogène à l'acide pyruvique produit 
l'acide lactique (voir en bas à droite de la figure 25.7). 
Une partie de l'acide lactique ainsi formé sort de la cellule 
par diffusion et est transportée au foie, Lorsque l'oxygène 
redevient disponible, l'acide lactique est à nouveau 
oxydé en acide pyruvique et suit les voies aérobies (cyclo 
de Krebs exigeant de l'oxygène et chaîne de transport das 
électrons dans les mitochondries). 11 est alors complèto- 
ment oxydé en eau et en gaz carbonique. Le foie peut 
aussi roconvertir l'acide lactique en glucosc-6-phosphate 
glycolyse inversée), puis l'emmagasiner sous forme de 
&iÿcogène, ou bien lui enlever son groupament phosphate 
et le Hibérer dans le säng sf la glycémio est basso. 

La glycolyse produit de l'ATP très rapidement, mais à 
elle seule elle ne fournit que deux ATP par molécule de 
glucose, alors que l'oxydation complète du glucose on 
donne 36. La poursuite du métabolisme dans des condi- 
tions anaérobies prolongées finit par entraîner un désé- 

ido-basique sauf dans les globules rouges (qui, 
habituellement, effectuent uniquement la glycolyse). La 
production d'acide lactique, dans des conditions totale- 
ment anaérobies, n'est donc qu'une méthodo transitoire (ou 
d'urgence) de production rapide d'ATP lorsque les quan- 
tités d'oxygène présentes sont insuffisantes. Les muscles 
squelettiques sont les organes où ces conditions peuvent 
persister le plus longtemps sans endommager les tissus; 
cette période est beaucoup plus courte dans le muscle car- 
diaque et presque inexistante dans l'encéphale, 


Cycle de Krebs Le cycle de Krebs, nommé en l'hon- 
neur de Hans Krebs, son découvreur, est l'étape suivante 
de l'oxydation du glucose. 11 se déroule dans le milieu 
aqueux de la matrice mitochondriale et est alimenté en 
grande partie par l'acide pyruvique produit pendant la 
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glycolyse et par les acides gras résultant de le dégradation 
des lipides. 

Après être entré dans la mitochondrie, l'acide pyru- 
vique est d'abord converti on acétyl CaA. Ce processus se 
déroule en plusieurs étapes et constitue la transition entre 
la glycolyse et le cycle de Krebs; il fait intervenir trois 
phénomènes : 


1. La décarboxylation, pendant laquelle un atome de 
carbane de l'acide pyruvique est enlevé et libéré sous 
forme de gaz carbonique (l'un des déchets du métabo- 
lisme), qui passe des cellules dans le sang par diffu- 

don et est expulsé par les poumons. 

2. L'oxydation, par retrait d'atomes d'hydrogène. Les 
atomes d'hydrogène en question sont caplés par le 
NAD*. 

3. La combinaison de l'acide acétique ainsi produit avec 
la coenzyme À, qui donne le produit final, l'acétyl 
coenzyme À, ou plus simplement acétyl CoA. La 
coonzyme A (CoA-SH) contient du soufre et est 
dérivée de l'acide pantothénique, une vitamine du 
groupe B. 

L'acétyl GoA est alors prôt à entrer dans le cycle de 
Krobs ot à être entièrement dégradé par les enzymes mito- 
chondriales. La coenzyme À transporte l'acide acétique. 
qui a deux atomes de carbone, jusqu'à l'enzyme qui peut 
le condenser avec un acide à quatre atomes de carbone 
appelé acide oxaloacétique, produisant ainsi l'acide 
citrique qui contient six atomes de carbone. L'acide 
eitrique est le premier substrat du cycle, ot c'est pourquoi 
les biochimistos, en particulier, préfèrent appeler le cycle 
de Krabs cycle de l'acide citrique. La figure 25.8 résume 
los principaux événements du cycle de Krebs. 

Le cycle passe alors par ses huit étapes successives et 
les atomes d'acide citrique sont remaniés pour former 
diverses molécules intermédiaires, la plupart de celles-ci 
étant appelées acides cétoniques. L'acide acétique qui 
entra dans le cyclo est dégradé un atome de carbone à la 
fois (décarboxylé) ot oxydé, ce qui produit simultanément 
le NADH + H° et la FADHE. À la fin du cycle, l'acide acé- 
tique a complètement disparu et l'acide oxaloacétique, ou 
molécule d'amorçage du cycle, est régénéré. Étant donné 
qu'il se produit doux réactions de décarbosylation et 
quatre réactions d'oxydation, les produits du cycle de Krobs 
sont deux molécules de gaz carbonique et quatre molé- 
culos de coenzymes réduites (3 NADH + H° ot 1 FADH). 
L'ajout d'eau à certaines étapes explique la perte d'une 
partie de l'hydrogène. Une molécule d'ATP est formée 
par phospherylation au niveau du substrat) à chaque tour 
du cycle. L'appendice D explique en détail chacune des 
huit étapes du cycle de Krebs. 

Expliquons maintenant ce qu'il advient des molé- 
cules d'acide pyruvique qui pénètrent dans la mitochon- 
drie. Au total, pour chaque molécule d'acide pyruvique, 
il apparaît trois molécules de gaz carbonique et cinq de 
coenzymes réduites (1 FADH, et 4 NADH + H°, ce qui 
équivaut à la perte de dix atomes d'hydrogène). L'axy 
tion du glucose dans le cycle de Krebs produit donc le 
double de ces quantités (n'oublions pas qu'une molécule 
de glucose donne deux molécules d'acide pyruvique), soit 
six CO4, dix molécules de coenzymes réduites et deux 
molécules d'ATP. Remarquez que ce sont ces réactions du 
cycle de Krobs qui produisent le CO, dégagé pendant 


l'oxydation du glucose. Pour que le cycle de Krobs puisse 
se poursuivre, il faut que les coenzymes réduites qui por- 
tent leurs «électrons supplémentaires » dans des liaisons 
riches en énergie soient oxydées. 

La voie glycolytique ne concerne que l'oxydation des 
glucides, mais le cycle de Krebs peut produire de l'éner- 
gie par l'oxydation des produits de dégradation des glu- 
cides, des lipides et des protéines. De la même façon, 
certains intermédiaires du cycle de Krebs peuvent être 
détournés et servir à la synthèse d'acides gras et d'acides 
aminés non essentiels, comme nous allons le voir bientôt. 
Le cycle de Krebs, en plus d'être la voie commune finale 
de dégradation des combustibles alimentaires, est donc 
également une source de matériaux structuraux pour les 
réactions anaboliques (de biosynthèse). 


Chaîne de transport des électrons et phospho- 
rylation oxydative Comme la glycolyse, aucune des 
réactions du cycle de Krebs n'utilise directement l'oxy- 
gène. Cotte fonction ne se retrouve que dans la chaîne de 
transport des électrons, ou chaîne respiratoire, qui se 
charge des dernières réactions cataboliques se produisant 
sur les membranes internes des mitochondries. Cepen- 
dant, étant donné que les coenzymes réduites qui appa- 
raissent au cours du cycle de Krebs sont la substance (sub- 
Strat) qui alimente le «moulin » de la chaîne de transport 
des électrons, ces deux vaies sant couplées et on consi- 
dère que les deux phases nécessitent de l'oxygène (sont 
aérobios). 

Dans la chaîne de transport des électrons, les atomos 
d'hydrogène enlevés au cours de l'oxydation des combus- 
tibles finissent par être combinés à l'oxygène moléculaire, 
et l'énergie libéréo par ces réactions sert à lier des groupe- 
monts phosphate inorganique (P à l'ADP. Ainsi que nous 
l'avons déjà dit, ce type de phosphorylation est appelé 
phosphorvlation oxydative. Examinons de plus près ce 
processus complexe, 

La plupart des éléments de la chaîne de transport des 
électrons sont des protéines liées à des atomes métalliques 
(cofacteurs]. Ces protéines, qui font partie de la mem- 
brane mitochondriale interne (crôtes), sont do compasi- 
mn très variée. Certaines d'entre elles par exemple, les 
flavines, contiennent de la flavine mononucléotide (FMN) 
dérivée de la riboflavine, une vitamine; d'autres contien- 
nent à la fois du soufre (S) et du fer (Fe), mais la plupart 
sont des pigments aux couleurs vives contenant du fer, 
appelés cytochromes (kutos = cellule; khrôma = couleur). 
Les transporteurs adjacents sont regroupés, formant trois 
complexes enzymatiques de la chaîne de transport des 
électrons qui sont alternativement réduits ot oxydés par 
ajout d'un électron et transfert au complexe qui suit dans 
la séquence. Comme le montre la figure 25.9, le premier 
de ces complexes accepte les atomes d'hydrogène prove- 
nant du NADH + H*, oxydant celui-ci en NAD°. La 
FADH, passe son «chargement » d'atomes d'hydrogène 
un peu plus loin dans la chaîne. Les atomes d'hydrogène 
livrés à la chaîne respiratoire par les coenzymes réduites 
sont rapidement séparés en ions H° (protons) et en élec- 
trons; dans la membrane, les électrons passent tour à tour 
d'un accepteur à l'autre; les protons s'échappent dans la 
matrice aqueuse, où l'un des trois complexes enzyma- 
tiques les capture et les apporte de l'autre côté de la mem- 
brane, dans l'espace intermembranaire (« pompage»). 
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Quels sont les deux principaux types de réactions chimiques de ce cycle et 
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FIGURE 25.8 
Représentation simplifiée du cycle 


de Krebs. À chaque cour du cycle, deux 


atomes de carbone sont retirés des sub 
strats sous farme de CO (réactions de 
décarboxytion): il se produie quatre 


réactions d'oxydation par perte d'atomes 
d'hydrogène, qui donnent quatre molé- 

cules de coenzymes réduites (3 NADH + 
H° ec | FADH3): une molécule d'ATP est 
synchétisée par phosphorylation au niveau 
du substrat. Une autre réaction de décar- 


boxylation et une réaction d'exydation 
convertissent l'acide pyruvique, qui est le 
produit de la glycolyse, en acétyl Co, 
molécule qui entre effectivement dans le 
cycle de Krebs. 


L'hydrogène finit par être transféré à l'axygène molécu- 
laire pour former de l'eau, comme le montre la réaction 
suivante: 


2H GH° + 267) +10, - H,0 


La presque totalité de l'eau qui provient de l' 
glucose est produite par la phosphorylation oxydative. Le 
NADH + H° et la FADH, sont oxydés lorsqu'ils libèrent 

+ leur charge d'atomes d'hydrogène. et la réaction globale 
de la chaîne de transport des électrons est donc: 


Goonzyme-2H + 10; —> coenzyme + H,0 
(coonayme (coenzyme 
réduite) oxydée) 


Le transfert d'électrons du NADH + H° à l'oxygène 
libère de grandes quantités d'énergie (réaction exother- 
mique); si l'hydrogène se combinait directement à l'oxy- 
gène moléculaire, l'énergie serait libérée d'un seul coup et 
perdue en grande partie sous forme de chaleur, Au lieu de 
cela, l'énergie est libérée graduellement en de nom- 
breuses petites étapes au fur et à mesure que les électrons 
passent d'un accepteur à l'autre, Chaque transporteur 
possède une affinité pour les électrons plus grande que 
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En quoi ce mécanisme de synthèse de l'ATP diffère-til de la phosphorylation 
| au niveau du substrat? 
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FIGURE 25.9 


niers one donc tendance à retraverser la 


Mécanisme hypothétique de la phos- 
phorylation oxydative. Schéma mon- 
ant le courant d'électrons dans les trois 
principaux complexes enzymatiques de à 
chaine de transport des d'électrons pendant 
Îe transferc de deux électrons du NAD* 
réduit à l'oxygène: (1) complexe NADH 
déshydrogénase (MN, Fe-S). (2) complexe 
cyrochrame b et «1, et (3) complexe cyco 
chrome oxydase (a ec 5). La coenzyme Q 
cle cyrochrome € sont mobiles et agissent 


“comme transporteurs entre les trois com- 
plexes principaux. 

La chaîne de transport des électrons est 
un convertisseur d'énergie: ele transforme 
l'énergie chimique en gradient de H'. Quand 
les électrons d'énergie élevée suivent leur 
gradient énergécique, une partie de leur 
énergie active chacun des complexes, qui 
agi comme une pompe ec apporte les pro- 
tons de la matrice mitochondrile à l'espace 
intermembranaire I se erée un gradient 
électrochimique de protons, et ces der 


membrane en passant par le complexe 
ATP symchérase. Ce complexe use l'éner- 
ie du flux de protons (énergie électrique) 
pour synthériser de l'ATP à partir de l'ADP 
et du P. présents dans la matrice. L'oxyda- 
ion de chaque NADH + H° en NAD° 
‘donne trois ATP. Comme Ia FADH; se 
débarrasse de ses atomes d'hydrogène 
après le premier complexe enzymatique, 
son oxydation permet de capter une 
quandté moindre d'énergie (deux ATP) 


ceux qui le précèdent dans la série. Par conséquent, les 
électrons descendent «en cascade ». passant du NADH + 
H* à des niveaux d'énergie de plus en plus bas, et ils finis- 
sent par être transférés à l'oxygène, qui possède la plus 
grande affinité électronique de tous les intermédiaires 
(figure 25.10). On pourrait dire que l'oxygène «tire» les 
électrons vers le bas de la chaîne. 

La chaîne de transport des électrons libère l'énergie 
électronique par étapes pour faire passer les protons du 
liquide de la matrice à l'espace intermembranaire (« pom- 
page»), et elle agit donc comme une machine de conver- 
sion de l'énergie. Comme la membrane des crêtes est 
presque imperméable aux ions H°, ce processus chimi- 


osmotique crée un gradient électrochimique de protons 
(H°) entre les deux faces de la membrane interne; une éner- 
gie potentielle est donc emmagasinée temporairement 
(gradient d'énergie). On désigne cette source d'énergie 
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{Énergie fre par rapport à l'oxygène (imol) 


FIGURE 25.10 
Gradient d'énergie électronique dans Ia chaîne de trans- 
port des électrans. Chaque élément de Ia chaine oscille entre 
un état réduire un état oxydé. Un composant est rédui lorsqu'il 
accepte des électrons de son voisin « du haut» (qui a une afinité 
électronique plus faible). | revienc ensuite à son état oxydé 
lorsqu'il transfère ces électrons à son voisin «du bas » (qui a une 
affinité électronique plus élevée). L'axygène, qui est très électro- 
négatif se trouve au «bas» de la chaine. La perte totale d'énergie 
des électrons entre le NADH ec l'oxygène est de 220 k/mol, mais 
cette perte d'énergie est dégagée en une série de petites étapes 
dans la chaîne respiratoire, 


sous le nom de force protonique motrice pour bien indi- 
quer que ce gradient peut produire un travail. 

Le gradient de protons présente deux caractéristiques 
importantes: (1) il crée un gradient de pH, la concentra- 
tion d'ions hydrogène étant beaucoup plus faible à l'inté- 
rieur de la matrice que dans l'espace intermembranaire: 
et (2) il génère un voltage entre les deux côtés de la mem 
brane, le côté de la matrice étant négatif (-) et la partie 
située entre les deux membranes de la mitochondrie étant 


positive (+). Ces deux phénomènes s’additionnent pour 
attirer fortement les ions H° en direction de la matrice. 
Cependant les seules parties de la membrane par où les 
ions H° peuvent passer sont de gros complexes enzymes 
protéine appelés ATP synthétases. En empruntant cette) 
«voie», les protons créent un courant électrique dont 
l'ATP synthétase recueille l'énergie pour catalyser la fors 
mation d'ATP par liaison d'un groupement phosphate à 
l'ADP (figure 25.9), ce qui constitue la dernière étape du 
processus de phosphorylation oxydative. 

11 faut L'ATP synthétase 
agit comme une pompe ionique fonctionnant à l'envers, 
Nous avons vu au chapitre 4 que les pompes à ions (soluté} 
consomment de l'ATP comme source d'énorgie pour 
déplacer des ions contre leur gradient électrochimique. 
Dans le cas présent, les ATP synthétasos, pour produire 
de l'ATP, consomment l'énergie provenant d'un gradient 
ionique (de protons); cette énergie est captéo lorsque les 
ions H° s'écoulent par les canaux de l'ATP synthétase en 
suivant leur gradient. Le gradient de protons fournit ége- 
lement l'énergie nécessaire au pompage des métabolites. 
(ADP, acide pyruvique, phosphate inorganique) et des 
ions calcium à travers la membrane mitochondriale interne, 


qui est relativement imperméable, La membrane externe 
est assez perméable à ces substances, de sorte que la dif. 
fusion se produit sans aucune «aide ». En effet, la réincor- 
paration et le stockage du calcium par les mitochondries: 
constituent un important mécanisme d'appoint en cas d'ur- 
gence pour éliminer l'excédent de Ca®* du cytosol. Cepen- 
dant, l'oxydation ne constitue pas une source d'énergie 


illimitée; par conséquent, plus ces mécanismes de trans- 
port consomment l'énergie du gradient de protons, moins. 
celle-ci est disponible pour la synthèse do l'ATP. 

Des études portant sur des poisons métaboliques, 

dont cortains très meurtriers, confirment la (héo- 

rie chimiosmotique de la phosphorylation oxy- 
dative. Par exemple, le cyanure interrampt le processus on 
bloquant le passage des électrons entre le cytochrame a 
et l'oxygène. D'autres poisons appolés «agents décou- 
plants» éliminent lo gradient de protons en rendant la 
membrane des crêtes porméable aux ions H*, Par consé- 
quent, il n'y a pas de synthèse d'ATP, bien que la chaine de 
transport des électrons continue de fournir des électrons 
à l'oxygène à une vitesse vertigineuse et que la consom- 
mation d'oxygène s'élève. æ 

Le stimulus qui déclenche la production d'ATP est 

l'entrée de l'ADP dans la matrice mitochondriale, Au fur 
‘et à mesure que l'ADP arrive à l'intérieur, l'ATP est emporté 
vers l'extérieur par un mécanisme de transport couplé. 


Résurné de la production d'ATP En présence d'oxy- 
gène, la respiration cellulaire est remarquablement efficace. 
Des 2900 k] d'énergie présents dans 1 mole de glucose, 
jusqu'à 1100 peuvent être captés dans les liaisons des 
molécules d'ATP. Le reste est dissipé sous forme de cha- 
leur. (Aux pages 30-31, nous expliquons ce qu'est une 
mole.) Le processus a donc une efficacité énergétique 
d'environ 38%, ce qui dépasse de loin toutes les machines 
inventées par l'homme, qui n'utilisent que de 10 à 30% 
de l'énergie disponible. 

Au cours de la respiration cellulaire, la plus grande 
partie de l'énergie suit la séquence suivante: glucose > 
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NADH + H° — chaîne de transport des électrons — force 
protonique motrice -+ ATP. À l'aide de quelques chiffres, 
essayons de résumer le gain net d'énergie provenant 
d'une molécule de glucose. Après avoir comptabilisé le 
gain net de quatre molécules d'ATP per molécule de glu- 
cose résultant directement de la phosphorvlation au 
niveau du substrat (deux pendant la glycolyse et deux 
pendant le cycle de Krobs), il nous reste à calculer le 
nombre de molécules d'ATP produites par phosphorvlation 
oxydative (figure 25.11). 

Chaque NADH + H° qui cède une paire d'électrons de 
niveau d'énergie élevé à la chaîne de transport des élec- 
trons apporte assez d'énergie au gradient de protons pour 
générer 2 ou 3 molécules d'ATP. (Nous en compterons 3 
pour simplifier nos calculs.) L'oxydation de la FADH; est 
un peu moins efficace que celle du NADH + H°, parce 
qu'elle ne cède pas d'électron au «sommet» de la chaîne 
de transport des électrons, mais à un niveau d'énergie 
plus faible. Ainsi, pour Z atomes d'hydrogène cédés par la 
FADH,, il n'y a production que de 2 ATP (au lieu de 3). 
Par conséquent, les 8 NADH + H° et les 2 FADH, produits 
par le cycle de Krebs «valent» respectivement 24 et 4 ATP. 
Les 2 NADH + H° créés par la glycolyse produisent 4 (ou 
6) molécules d'ATP. Au total, l'oxydation complète d'une 
molécule de glucose en gaz carbonique et en eau donne 
38 ou 36 molécules d'ATP (figure 25.11). La marge entro 
les valeurs indiquées ici roprésente l'incertitude relative 
au rendement énergétique du NAD' réduit produit à 
l'extérieur de la mitochondrie par la glycolyse. La mem- 
brane interne de la mitochondrie n'est pas perméable au 
NAD* réduit produit dans le cytosol; celui qui est produit 
par la glycolyse doit donc faire intervenir une « navette molé- 
culaire» pour céder sa paire d'électrons supplémentaires 
à la chaîne respiratoire. Or on sait que les passages sur une 
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navette coûtent de l'argent, et la monnaie utilisée pour 
emprunter ce type de navette est l'ATP. Actuellement, on 
s'entend pour dire que le gain énergétique net de la réoxy- 
dation de ces NAD* réduits est probablement le même 
que celui de la FADH, c'est-à-dire 2 ATP par pairo d'élec- 
tons. Par conséquent, il faut soustraire 2 ATP pour couvrir 
le prix du « passage » sur la navette (voir la figure 25.11), 
et notre total général nous donne un rendement énergé- 
tique maximal de 36 ATP par molécule de glucose. En 
fait, nos chiffres sont probablement trop élevés parce que, 
comme nous l'avons déjà dit, la force protonique motrice 
sert également à produire d'autres types de travail, 


Glycogenèse et glycogénolyse 

La majeure partie du glucose sert à générer des molécules 
d'ATP, mais même en présence de quantités illimitées de 
glucose, la synthèse d'ATP ne serait pas illimitée para 
que nos cellules ne peuvent pas stocker de grandes quan- 
tités d'ATP. Si la quantité de glucose disponible dépasse 
celle qui peut être oxydée immédiatement, l'augmenta- 
tion de la concentration intracellulaire d'ATP finit par 
inhiber le catabolisme du glucose et par amorcer des 
mécanismes de stockage du glucose sous forme de glyco- 
gène ou de matières grasses, Comme l'organisme peut 
emmagasiner beaucoup plus de graisses que de glyco- 
gène, les graisses constituent de 80 à 85% de l'énergie 
stockée. (La synthèse des graisses est abordée dans la par- 
tie sur le métabolisme des lipides.) 

Lorsque la glycolyse est interrompue sous l'effet 
d'une concentration élevée d'ATP, les molécules de glu- 
cose sont assemblées en de longues chaînes de glycogène; 
c'est sous cette forme que les glucides sont stockés chez. 
les animaux. Ce processus, appelé glycogenèse (glukus = 
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Résumé des mécanismes de production d'énergie: pendant La respiration cel. 
lulaire, chaque molécule de glucose fournit un grand nombre de molécules 
d'ATP. Le texte explique pourquoi on évalue le rendement maximal à 36 ATP par molé- 
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FIGURE 25.12 
Giycogenèse et glycogénolyse. Lorsque l'apport de glucose 
excède les besoins cellulaires pour la synthèse d'ATP. la glyco- 
genèse commence (conversion du glucose en ghycogène avant son 
stockage). La gcogénolyse, où lbération du glucose par dégrada- 
‘ion du glycogène, est simulée par la diminution de Ia concentra- 
on de glucose dans le sang, Remarquez que la synthèse du glyco- 
gène ne suit pas a même voie enzymatique que sa dégradation. 


doux: gennan = engendrer), commence dès l'entrée du 
glucose dans les cellules et sa phosphorylation en glucose- 
6-phosphate, qui est ensuite converti en son isomère, le 
glucose-1-phosphate. Le groupement phosphate terminal 
est enlevé lorsque la glycogène synthase (une enzyme) 
catalyse la liaison avec la chaîne de glycogène en forma- 
tion (figure 25.12), Les cellules dans lesquelles la mise en 
réserve du glycogène est la plus intense sont celles du foie 
et des muscles squeleltiques. 

Lorsque la concentration sanguine de glucose dimi- 
nue, la Iyse (ou dégradation) du glycogène commence: ce 
phénomène est appelé glycogénolyse. La lvcogène phos- 
horylase (une enzyme] assure la phosphorylation et la 
dégradation du glycogène en glucose-1-phosphate, qui est 
ensuite converti en glucose-6-phosphate, une forme qui 
peut entrer dans la voie glycolytique où sa dégradation 
produit de l'énergie. 

Dans les cellules musculaires et la plupart des autres 
cellules, le glucose-6-phosphate provenant de la glycogé- 
nolyse reste captif parce qu'il ne peut pas traverser la 
membrane cellulaire, Cependant, les hépatocytes (ainsi 


que certaines cellules rénales et intestinales) contiennent. 
une onzyme particulière, la glucose-6-phosphatase, qui. 
enlève le groupement phosphate terminal pour produires 
du glucose libre. Le glucose sort facilement de la cellulé: 
pour passer dans Le sang par diffusion ; lorsque la concen- 
ation sanguine de glucose diminue, le foie puise do: 

dans ses réserves de glycagène et produit du glucose qu'il 
libère dans le sang, le rendant ainsi disponible aux autres 
organes. Le glycogène du foie constitue également une 
importante source d'énergie pour les muscles squelot- 
tiques qui ont épuisé leur propre réserve de glycogène, 

On entend souvent dire que les sportifs doivent con- 
sommer plus de protéines pour améliorer leurs perfor- 
mances et maintenir leur masse musculaire, En fait, un 
régime alimentaire riche en glucides complexes, qui sont 
emmagasinés dans le glycogène musculaire, est beaucoup 
plus efficace que les repas riches en protéines lorsqu'il 
faut soutenir une activité musculaire intense. Romarquez 
qu'on parle ici de glucides complexes. Le fait de manger 
une tablette de chocolat avant une compétition sportive 
pour disposer d'énergie «immédiate» fait plus de mal 
que de bien parce que la sécrétion d'insuline est ainsi sti- 
mulée, ce qui favorise l'utilisation du glucose: la consom- 
mation des graisses est donc retardée au moment où elle 
dovrait être à son maximum. Pour synthétiser des pro- 
téines musculaires ou éviter leur perte, on a besoin non 
seulement de protéines supplémentaires mais aussi d'un 
supplément énergétique (permettant d'économiser les 
protéines) qui répondra aux besoins énergétiques accrus 
des muscles dont la masse a augmenté. 

Les coureurs de fond connaissent bien la pratique 
appelée surcharge glucidique, ou surcompensation glyco- 
génique, pour la préparation aux épreuves d'enduranco, 
La surcharge glucidique vise à «tromper» les muscles on 
leur faisant emmagasiner plus de glycogbno que ne le por- 
mettrait leur capacité normale: elle consiste (1) à con- 
sammer des repas riches en protéines et en graisses tout 
en effectuant des exercices physiques intenses pendant 
plusieurs jours (ce qui épuise les réserves de glycogène 
musculaire) et (2) deux ou trois jours avant la compéti- 
tion, à réduire l'intensité de l'exercice (pour atteindre 
environ 40% de la normale) et passer brusquement à un 
régime riche en glucides. L'organisme réagit en consti- 
tuant des réserves de glycogène musculaire de deux à 
quatre fois supérieures à la normale. Cependant le glyco- 
gène retient l'eau et le gain pondéral qui en résulte ainsi 
que la rétention des liquides peuvent entraver l'oxygéna- 
tion du muscle. Certains athlètes ayant eu recours à cette 
procédure se sont plaints de douleurs aux muscles car- 
diaque et squelettiques. Son emploi est donc déconseillé, 


Néoglucogenèse 


Lorsque le glucose qui alimente le «fou métabolique » 
commence à manquer, le glycérol et les acides aminés 
sont convertis en glucose. La néoglucogenèse se déroule 
dans le foie: c'est le processus de formation de nouveau 
{néo) sucre à partir de molécules autres que les glucides, 
Elle se produit lorsque les sources alimentaires de glucose 
et les réserves de glucose sont insuffisantes et que la gly- 
cémie diminue. La néoglucogenèse permet à la synthèse 
d'ATP de se poursuivre et protège ainsi l'organisme, 
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notamment le système nerveux, contre les effots néfastes 
de la baisso de la concentration de glucose dans le sang 
(hypoglycémiel. Lorsque nous étudierons le métabolisme 
des lipides et des protéines, nous verrons comment les 
hormones déclenchent ce processus et comment les pro- 
téines ot les lipides sont acheminés à ces voies. 


Métabolisme des lipides 


Les lipides constituent la source d'énergie la plus concen- 
tréo de notre organisme. Ils contiennent très peu d'eau et 
leur catabolisme permet un rendement énergétique à pou 
près deux fois plus élevé que celui du glucase ou des pro- 
téines, soit 38 KJ par gramme de lipides contre 17 kJ par 
gramme de glucides ou de protéines, La plupart des pro- 
duits de la digestion des lipides sont transportés dans la 
lymphe sous forme de chylomicrons, des gouttelettes 
constituées de lipides et da protéines (voir le chapitre 24). 
Los lipides des chylomicrons finissent par être hydrolysés 
par les enzymes de l'endothélium des capillaires san- 
guins: le glycérol et les acides gras ainsi produits sont 
alors captés par les cellules, dans lesquelles ils subissent 
diverses transformations. Dans la présente section, nous 
nous intéresserons plus précisément à la production 
d'énergie par oxydation des lipides et à certaines fonc- 
tions anaboliques de ces derniers. 


Oxydation du glycérol et des acides gras 


Parmi les divers types de lipides, soules los graisses neutres, 
où triglycérides, sont habituellement oxydées pour pro- 
duiro da l'énergie. Le catabolisme des graisses noutres 
met en jeu la dégradation séparée de deux unités de base 
différentes, soit le glycérol ot les chaînes d'acide gras. La 
plupart des cellules de l'organisme convertissent facile- 
ment le glycérol en glycéraldéhyde phosphate, un inter- 
médiaire de la glycolyse qui suit ensuite le cycle de Krobs. 
Le glycéraldéhyde équivaut à la moitié d'une molécule de 
glucose, ot l'énergie mise sous forme d'ATP par son oxy- 
dation complète est approximativment la moitié de celle 
produite par une molécule de glucase (18 molécules 
d'ATP par molécule de glycérol). 

La.B-oxydation, qui est la première phase de l'oxyda- 
tion des acides gras, se déroule dans les mitochondries. 
Bien qu'elle fasse intervenir de nombroux types de réac- 
tions (oxydation, déshydratation et autres), son résultat 
net est la dégradation des chaînes d'acide gras en frag- 
monts d'acide acétique comprenant deux atomes de car- 
bone et la production de coenzymes réduites (figure 
25,13), Chaque molécule d'acide acétique fusionne avec 
la coenzyme À, formant ainsi l'acétyl CoA. Le terme 
«B-oxydation» signifie que c'est le carbone situé en posi- 
tion & (troisième) qui est oxydé et que dans chaque cas le 
clivage de l'acide gras se produit entre les carbones æ ot 8. 
L'acétyl CoA ost ansuite lié à l'acide oxaloacétique et 
entre dans les voies aérobies: il finit par être complète- 
ment oxydé en gaz carbonique et en eau. 

Remarquez que, contrairement au glycérol, qui entre 
dans la voie glycolytique, l'acétyl CoA provenant de la 
dégradation des acides gras ne peut pas servir à la néoglu- 
cogenèse parce que la voie métabolique devient irréver- 
sible au-delà de l'acide pyruvique. 
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FIGURE 25.13 
Première phase de l'oxydation des lipides. Les unités de 
base des lipides sont catabolisées par des voies différentes. Le gy- 
cérol est converti en glycéraldéhyde phosphate. un intermédiaire 
de la glycohyse, et sui le reste de la vole gycolytique en passant 
par l'acide pyruvique ec l'acétyl Co. Les acides gras subissent un 
processus appelé f-axydation: is sont d'abord activés par une 
réaction couplée avec l'TP et combinés à la coenzyme A. Après 
une double owydtion (réduction dun NAD'° et d'une FAD). 
l'acétyl CoA est détaché et le processus se répète. L'acéryl CoA 
entre dans le cycle de Krebs en suivant les étapes décrites à la 
page 935. 


Lipogenèse et lipolyse 

Les triglycérides du tissu adipeux sont continuellement 
renouvelés. Les graisses déjà stockées sant dégradées et 
libérées dans la circulation sanguine alors que de nou- 
velles molécules sont entreposées et seront utilisées plus 
tard. Le bourrelet de tissu adipeux que vous voyez aujour- 
d'hui ne contient pas les mêmes molécules de lipides 
qu'il y a un mois. 

Lorsque le glycérol et les acides gras des lipides ali- 
mentaires ne sont pas immédiatement nécessaires pour la 
production d'ATP. ils sont réassemblés en triglycérides et 
emmagasinés. Environ 30% sont stockés dans le tissu 
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Métabolisme des triglycérides. 


Lorsqu'un besain énergétique apparañ, les 
lipides alimenaires ou ceux provenant des 
réserves entrent dans es voles ctaboliques. 
Le glycéral sut la vole lycohtique (sous 

forme de ghrcéraldéhyde phosphate) et les 
acides gras sont dégradés par B-oxydation 


en acéryl CoA, qui entre alors dans le 
cycle de Krebs. Four la synthèse des lipides 
ipogenèse) ec leur mise en réserve, les 
intermédiaires proviennent de la glycolyse 
et du cycle de Krabs par une inversion des 
processus décrits ci-dessus. De là même 
façon, les ipides alimentaires excédentaires 
sont emmagasinés dans le issu adipeux. 


Lorsque les rigycérides sont en excès ou 
constituent la principale source d'énergie, 
Le foie libère leurs produits de dégradation 
{acides gras — acétyl CoA) sous forme de 
“corps cétoniques. Les glucides ec les acides 
aminés excédentaires son également 
convertis en triglycérides (lipogenèse). 


adipoux sous-cutané et le reste se retrouve dans d'autres 
réserves graisseuses. La synthèse des triglycérides, ou 
lipogenèse (Voir la figure 25.14), se produit lorsque les 
concentrations d'ATP dans les cellules et de glucose dans 
le sang sont élevées. L'excès d'ATP entraîne une accumu- 
lation des intermédiaires du métabolisme du glucose, 
y compris l'acétyl CoA ot le glycéraldéhyde phosphate 
qui, autrement, entreraîent dans le cycle de Krebs. Mais 
s'ils sont présents en excès, ces deux intermédiaires méta- 
boliques sont acheminés vers les voies de synthèse des 
uiglycérides. Les molécules d'acétyl CoA s'assemblent en 
chaines d'acides gras qui s’allongent de deux atomes de 
carbone à la fois (ce qui explique que presque tous los 
acides gras de notre organisme comptent un nombre pair 
d'atomes de carbone). Comme l'acétyl CoA, un intermé- 
diaire du catabolisme du glucose, est également un point 
de départ pour la synthèse des acides gras (voir la figure 
25.14), le glucose peut facilement être converti en lipides. 
Le glycéraldéhyde phosphate est converti en glycérol, qui 
est assemblé avec les acides gras pour former des triglycé- 
rides. C'est pourquoi, même avec un régime pauvre en 
lipides, un apport excossif de glucides fournit toutes les 
matières premières nécossaires à la formation des trigly- 
cérides. Lorsque la glycémie est élevée, la lipogenèse 
devient l'activité principale du tissu adipeux et repré 
sente également une fonction importante du foie. 

La lipolyse, où dégradation des réserves de lipides en. 
glvcérol et en acides gras, est essentiellement l'inverse de 


la lipogenèse. Les acides gras et le glycérol sont libérés 
dans la circulation sanguine, de sorte que les organcs dis- 
posent continuellement de lipides pour les besoins de la 
respiration aérobie. (Le foie, le muscle cardiaque et les 
muscles squelettiques au repos utilisent de préférence dos 
acides gras comme source d'énergie.) Lorsque les apports 
de glucides sont insuffisants, on peut donc affirmer quo ce 
sont les graisses qui brûlent à leur place. L'organisme tend 
alors à compenser le manque de combustible en accélé- 
rant la lipolyse. Cependant, l'acéty1 CoA ne peut entror 
dans le cycle de Krebs qu'en présence d'une molécule 
d'acide oxaloacétique pouvant agir comme molécule 
d'amorçage. En cas de manque de glucides, l'acide oxa- 
loacétique est converti en glucose (qui sert de source 
d'énergie à l'encéphale). Dans ces conditions, l'oxydation. 
des lipides est incomplète, les molécules d'acétyl CoA 
s'accumulent et le foie les convertit en corps cétoniques, 
où cétones, qu'il relâche dans la circulation sanguine: co 
processus de conversion est appelé cétogenèse (figure 
25.14). Les corps céloniques comprennent l'acide acéto- 
acétique, l'acide Æhydraxybutyrique et l'acétone, qui 
sont tous formés à partir de l'acide acétique. (Les acides 
cétniques du cycle de Krebs et les corps céfoniques qui 
proviennent du métabolisme des lipides sont très diffé- 
rents et il ne faut pas les confondre.) 
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La cétose apparaît lorsque les corps cétoniques 
s'accumulent dans le sang plus vite qu'ils ne sont 
consommés comme combustible par les cellules ; 
de grandes quantités de ces produits sont alors éliminées 
dans l'urine, La cétose est une conséquence commune du 
jeûne, des régimes alimentaires mal équilibrés (dont le 
contenu en glucides est inadéquat) et du diabète sucré. 
Puisque les corps cétoniques (comme les acides gras) sont 
des acides organiques, la cétose mène à l’acidase métabo- 
dique. Les systèmes tampons de l'organisme ne peuvent 
pas piéger les acides assez vite et le pH sanguin descend à 
des valeurs dangereusement besses. Les poumons dége- 
gent des vapeurs d'acétone, ce qui donne à l'haleine une 
odeur fruitée, la respiration s'accélère parce que le sys- 
tème respiratoire tend à faire remonter le pH sanguin en 
éliminant l'acide carbonique sous forme de gaz carbo- 
nique. Dans les cas non traités d'acidose métabolique 
grave, le pH a parfois de tels effets sur le système nerveux 
que le sujet peut tomber dans le coma où même mourir 
{voir le chapitre 27). 


Synthèse des matériaux structuraux 


“Toutes les cellules de l'organisme forment leur membrane 
à partir de phospholipides et de cholestérol. Les phospho- 
lipides sont également un composant important des 
gaines de myélino des neurones. De plus, le foie (1) syn- 
thétise des lipoprotéines qui servent au transport du cho- 
lostérol, dos lipides et d'autres substances dans le sang, 
(2) fabrique la thromboplastine tissulaire, un comploxe 
phospholipide-protéine qui est un facteur de coagulation, 
(3) synthétise le cholestérol à partir de l'acétyl CoA et 
(a) Habrique les sels biliaires à partir du cholestérol. Cer- 
lins organes endocriniens (ovaires, testicules ot cortex 
surrénal) produisont des hormones stéroïdes à partir du 
cholestérol. 


Métabolisme des protéines 


Comme toutes lus molécules biologiques, les protéines 
ont une durée de vie limitée elles doivent être dégradées 
en acides aminés et remplacées avant de commencer à se 
détériorer. Les acides aminés récemment apportés par 
l'alimentation et transportés dans le sang sont captés par 
les cellules grâce à des mécanismes de transport actif et 
servent au remplacement des protéines des tissus à raison. 
de 100 g par jour environ. Lorsque la quantité de pro- 
téinos ingéréo dépasse ces besoins structuraux (anabo- 
liques), les acides aminés sont oxydés ot produisent de 
l'énergie ou sont convertis en graisses. 


Oxydation des acides aminés 

Avant que de l'énergie puisse être produite par oxydation 
des acides aminés, ces derniers doivent subir une désami- 
nation, c'est-à-dire perdre leur groupement amine (NH). 
La molécule ainsi formée est ensuite convertie en acide 
pyruvique ou en l'un des acides cétoniques du cycle de 
Krebs. L'acide glutamique, un acide aminé non essentiel 
commun, est la molécule clé de ces interconversions. La 
figure 25.15 représente de façon simplifiée le déroule- 
ment de ce processus, qui semble comporter les étapes 
suivantes: 


FIGURE 25.15 
Représentation simplifiée des processus de transami 
tion et d'oxydation conduisant à la production d'énergie 
par oxydation des acides aminés, Comme on peut le voir 
‘dans la partie supérieure de Ia figure, la transamination esc le 
transfert d'un groupement amine d'un acide aminé à un acide 
éronique (un incermédaire du cycle de Krebs, habituellement: 
l'acide a-cétoglutarique). L'acide aminé devient ainsi un acide céto 
nique (qui porte un atome d'oxygène à là place du groupement 
amine, NH) et l'acide cétonique devient un acide aminé, génêra- 
lement l'cide glucamique. La désamination oxydative est le méca 
aise par lequel le groupement amine de l'acide glutamique est 
libéré sous forme d'ammoniac, puis combiné au gaz carbonique 
par les hépatocytes pour former l'urée. (Lurée est ensuite libérée 
dans le sang et excrétée par les reins dans l'urine.) 


1. Transamination, Un certain nombre d'acides aminés 
peuvent transférer leur groupement amine à l'acide 
a-cétoglutarique (un acide cétonique du cycle de 
Krebs), formant ainsi l'acide glutamique. L'acide 
aminé qui perd son groupement fonctionnel amine de- 
vient un acide cétonique (c'est-à-dire qu'il a un atome 
d'oxygène à l'endroit où se trouvait le groupement 
amine), et l'acide cétonique (acide a-cétoglutarique) 
devient un acide aminé (acide glutamique). Cette 
réaction est entièrement réversible. 

2. Désamination oxydative. Dans le foie, le groupement 
amine de l'acide glutamique est éliminé sous forme 
d'ammoniac (NH) et l'acide a-cétoglutarique est régé- 
néré. Les molécules d'ammoniac qui sont Lib 
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lient au gaz carbonique, formant ainsi de l'urée ot de 
l'eau. L'urée est libérée dans le sang et éliminée dans 
l'urine. Comme l'ammoniac a un effet toxique sur les 
cellules, la facilité avec laquelle l'acide glutamique 
achemine les groupements amine vers le cycle de 
l'urée revêt une importance extrême. Ce mécanisme 
débarrasse l'organisme non seulement de l'ammoniac 
produit par la désamination oxydative, mais égale- 
ment de celui qui est produit par les bactéries intesti- 
nales et qui se trouve dans la circulation sanguine. 

3. Modification des acides cétoniques. La fonction de la 
dégradation des acides aminés est de produire des 
molécules qui peuvent être oxydées dans le cycle de 
Krebs ou converties en glucose, Les acides cétoniques 
résultant de la transamination subissent donc des 
transformations qui en font des métabolites pouvant 
entrer dans le cycle de Krebs. Les plus importants de 
ces métabolites sont l'acide pyruvique (qui est en fait 
un intermédiaire antérieur au cycle de Krobs), l'acé- 
tyl CoA, l'acide a-cétoglutarique et l'acide oxaloacé- 
tique (voir la figure 25.8). Comme les réactions de la 
glycolyse sont réversibles, les acides aminés ayant 
pordu leur groupement amine et convertis on acide 
pyruvique peuvent également être transformés on 
glucose et contribuer à la néoglucogenèse. 


Synthèse des protéines 


Les acides aminés sont les nutriments anaboliques les 
plus importants, Nun seulement ils forment toutes les 
Structurus protéiques, mais ils constituent également la 
majorité des molécules fonctionnelles de l'organisme. 
Comme nous l'avons expliqué au chapitre 3, la synthèse 
des protéines (dirigée par les molécules d'ARN messager) 
se produit sur les ribosomes, où les enzymes cytoplas- 
miques assurent la formation des liaisons peptidiques 
entre les acides aminés devant constituer les polymères 
(protéines). Des hormones (hormone de croissance, thy- 
roxino, hormones sexuelles, ctc.) déterminent avec préci- 
sion la quantité et le type des protéines synthétisées de 
sorte que l'anabolisme des protéines reflète l'équilibre 
hormonal qui prévaut à chaque période de la vie. 

Au cours de notre vie, nos cellules synthétisent de 
225 à 450 kg de protéines, selon notre taille, Toutefois, 
nous ne sommes pas obligés d'en consommer une telle 
quantité parce que l'organisme peut facilement produire 
lui-même les acides aminés non essentiels; pour ce faire, 
il prélève des acides cétoniques du cycle de Krobs et leur 
ajoute des groupements amine par transamination. La 
plupart de ces transformations ont lieu dans le foic: colui- 
ci fournit également presque tous les acides aminés non 
essentiels dont l'organisme a besoin pour assurer sa pro- 
duction quotidienne de protéines, qui est d'ailleurs assez 
restreinte. Cependant, pour que la synthèse des protéines 
puisse se faire, tous les acides aminés doivent être pré- 
sents, e les acides aminés essentiels doivent donc pro- 
venir de l'alimentation. Lorsque certains acides aminés 
sont absents, les autres sont oxydés même s'ils sont néces- 
saires à l'anabalisme. Dans ce cas, on observe toujours un 
bilan azoté négatif parce que les acides aminés essentiels 
proviennent alors de la dégradation des protéines de 
l'organisme. 


État d'équilibre entre 
le catabolisme et l’anabolisme 


‘Tout organisme en homéostasie se trouve dans un étaf 
d'équilibre dynamique cotabolique-anabolique. À quelques 
exceptions près (notamment de l'ADN), les molécules. 
organiques sont continuellement dégradées et reconsti- 
tuées, souvent à un rythme effréné. 

Le sang constitue le milieu de transport commun à 
toutes les cellules, et il contient de nombreux types de! 
nutriments: glucose, corps cétoniques, acides gras, £lv= 
cérol et acide lactique. Certains organes tirent souvent du 
sang des sources d'énergie autres que le glucose, réservant 
ce dernier aux cellules qui en dépendent plus étroitement 

L'apport total de nutriments constitue les pools de 
nutriments (réserves d'acides aminés, de glucides et de) 
lipides) dans lesquels l'organisme peut puiser pour 
répondre à ses besoins (figure 25.164). Ces pools sont 
interconvertibles parce que leurs voies ont en commun 
des intermédiaires clés (voir la figure 25.16b). Le foie, le 
tissu adipoux et les muscles squelettiques sont les prin- 
cipaux organes effecteurs qui déterminent lé sens des: 
conversions représentées par la figure et les quantités 
correspondantes. 

Le pool des acides aminés (figure 25,16a) est formé. 
de l'ensemble des acides aminés libres de l'organisme. 
Une petite quantité d'acides aminés et de protéines est 
perdue chaque jour dans l'urine, dans les cheveux tombés 
et les cellules cutanées. Le régime alimentaire permet 
habituollement de Les remplacer; dans le cas contraire, les 
acides aminés provenant de la dégradation dus tissus 

retournent au pool. Co pool. 


Dans chaque cha. est la source dos acides 

pire, écrivez les aminés destinés à la syn- 

défintions des termes thèse de nouvelles pro- 

écris en caractères {éines ot à la production 

gr. Si ceroimes définitions de plusieurs dérivés, Dé 

vous posent des dificués, plus, comme nous l'avons. 

pensez au fonconement de dit plus haut, lus acides 

l'ensemble du ystème: vous aminés ayant subi une 

pourrez alors définir Ia motion désamination peuvent ser- 

en question en cherchant quelle vir à la néoglucogenèse. 

st5a place dons le sème. Toutes les étapes du méta- 

ri bolisme des acides aminés 

ne se déroulent pas néces- 

étudiant en techniques ju SE 
Cri sairement dans toutes le 


cellules. Par exemple, la 
formation de l’urée a lieu 
uniquement dans le foie et l'excrétion de l'urée est l'une 
des principales fonctions des reins (et, duns une moindre 
mesure, de la peau). Néanmoins, on peut parler d'un pool 
commun des acides aminés parce que les cellules sont 
reliées entre elles par le sang. 

Comme les glucides sont facilement ét fréquemment 
convertis en lipides, les pools de glucides et de lipides 
sont généralement étudiés ensemble (figure 25.16). Il 
existe deux différences principales entre ce pool et celui 
des acides aminés: (1) la production d'énergie se fait 
directement à partir de l'oxydation des lipides et des glu- 
cides, alors que les acides aminés ne peuvent servir à la 
production d'énergie qu'après avoir été convertis en un 
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Pools des glucides, des lipides et des acides aminés et voies d'interconversion. 
{a) Pool des glucides et des lipides, et pool des acides aminés. Les sources qu alimentent 
les paols et les destinées des intermédiaires qui en proviennent sont également repré- 

sentés. (b) Diagramme simplifié moncranc les incerméchaires par lesquels les glucides, les 


Hpides ec les protéines peuvent être incerconverts. 


glucide intermédiaire. (2) L'excédent de glucides et de 
Hpides peut être stocké tel quel alors que les acides 
aminés ne sont pas stockés sous forme de protéines; au 
lieu de cela, ils peuvent être oxydés et servir à la produc- 
tion d'énergie, où bien être stockés après avoir été con- 
vertis en lipides ou en glycogène. 

Malheureusement, même la consommation de 
grandes quantités de protéines ne saurait accroître la 
quantité de protéines tissulaires de façon significative ni 
faire augmenter le diamètre de vos biceps! Comme nous 
l'avons expliqué au chapitre 9, la seule façon d'accroître 
la masse musculaire est la pratique d'exercices physiques 
contre résistance. 


État postprandial et état de 
jeûne: mécanismes et régulation 


Les mécanismes de régulation du métabolisme équilibrent 
les concentrations sanguines de nutriments entre les deux 
états nutritionnels. L'état postprandial est celui qui pré- 
vaut durant un repas et immédiatement après, lorsque les 
nutriments passent du tube digestif vers la circulation 
sanguine. L'état de jeûne est la période pendant laquelle 
le tube digestif est vide; les combustibles proviennent 
alors de la dégradation des réserves de l'organisme. Les 
personnes qui prennent trois bons repas par jour sont en 
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Résumé des événements importants et des principales voies métaboliques 
de l'état postprandial. (Bien que cela n'apparaisse pas dans la parte (b), les acides 
aminés sone aussi captés par les cellules des tissus et entrent dans la synthèse des 
protéines: les lipides sonc aussi I principale source d'énergie des cellules musculaires et 


hépatiques ainsi que des cellules adipeuses.) 


état postprandial pendant quatre heures durant 
chaque repas et en état de jeûne à la fn de la matinée. à la 
fin de l'après-midi et durant toute la nuit. Cependant, les 
mécanismes qui caractérisent l'état de joûne peuvent sub- 
venir aux besoins de l'organisme beaucoup plus long- 
temps si nécessaire (il est possible de jeûner pendant des 
semaines pourvu que l'on baive de l'eau). 


1 après 


État postprandial 

Pondant l'état postprandial (Agure 25.17), les processus 
anaboliques l'emportent sur les processus cataboliques. 
Le glucose constitue la principale source d'énergie, les 


acides aminés et les lipides provenant de l'alimentation 
servent à remplacer les protéines ou les lipides qui ont été 
dégradés, et de petites quantités sont oxydées pour assu- 
rer la production d'ATP. Les métabalites excédentaires, 
quelle que soit leur source, sont transformés en lipides 
s'ils ne servent pes à l'anabolisme. Nous allons étudier la 
destinée de chacun des groupes de nutriments au cours 
de cette phase ainsi que les mécanismes de régulation 
hormonale qui agissent sur ses voies de transformation. 


Glu Les monosaccharides qui ont été absorbés 
sont acheminés directement au foie, où le fructose et le 
galactose sont convertis en glucose, Le glucose est à son 


M, 
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Effets de l'insuline sur le métabolisme. (Remarquez que tous 
Les efets indiqués ne se produisent pas nécessairement dans 
toutes les cellules ) Lorsque la concentration d'insuline est fable 
{par exemple à l'état de jeûne). les effets normaux de l'insuline. 
son inhibés ec remplacés par la gcogénolyse ec la néogluco- 
genèse, c'est-à-dire que les résctions Intracelliaires stimuléez 

par l'insuline sonc inversées. 


{Acide gras 


(Gcogine 
océral 


tour libéré dans la circulation sanguine ou converti en 
slycogène et en lipides. Le glycogène formé dans le fo 
ost emmagasiné à cet endroit, mais la plus grande partie 
des lipides synthétisés par les hépatocytes est libérée 
dans le sang et captée par le tissu adipeux, où elle est 
cmmagasinée, Le glucose présent dans la circulation san- 
guino et qui n'est pas retenu par le foie entre dans les cel. 
lules de l'organisme où son métabolisme assure la pro- 
duction d'énergie; tout excédent est stocké sous forme de 
alvcogène dans les cellules des muscles squelettiques ou 
sous forme de lipides dans les cellules du tissu adipeux. 


Triglycérides Presque tous les produits de la digestion 
des lipides passent dans la lymphe sous farme de chylo- 
microns (voir p. 901); ceux-ci sont ensuite hydrolysés en 


glycérol et en acides gras, qui traversent les parois des 
capillaires. La lipoprotéine lipase, l'enzyme qui catalyse 
l'hydrolyse des lipides dans ce cas, est particulièrement 
active dans les capillaires des tissus musculaires et adi- 
peux. Les triglycérides (triacylalycérols) sont la princi. 
pale source d'ATP des cellules du tissu adipeux et des 
muscles squelettiques ainsi que des cellules du foie; si les 
glucides alimentaires deviennent moins abandants, d'autres 
cellules produisent leur énergie en oxydant une plus grando 
quantité de lipides. Bien qu'une certaine quantité d'acides 
gras et de glycérol soit utilisée à des fins anaboliques par 
la grande majorité des cellules, la plupart de ces molé- 
cules entrent dans le tissu adipeux où elles sont reconver. 
ies en triglycérides et emmagesinées sous cotie forme, 


Acides aminés Après avoir été absorbés, les acides 
aminés sont acheminés au foie qui en désamine uno par- 
tie pour les transformer en acides cétoniques, Les acides 
cétoniques peuvent entrer dans le cyclo de Krebs et servir 
à la synthèse de l'ATP, ou bien ils peuvent être convertis 
en lipides qui seront emmagasinés dans le foie, À partir 
de certains acides aminés, le foie synthétise également dos 
protéines plasmatiques, y compris l'albumine, les pro- 
{éines de coagulation et les protéines de transport, Cepon- 
dant, la plus grande partie des acides aminés qui passent 
dans les sinusoïdes du foie restent dans la circulation san 
guine et sont ensuite captés par d'autres cellules de l'orga 
nisme, où ils serviront à la synthèse des protéines, 


Régulation hormonale _L'insuline assure la régula- 
tion de pratiquement tous les mécanismes do l'état post. 
prandial (figure 25.18). Après un repas riche en glucides, 
l'accroissement de la glycémie (supérieuro à 5,6 mmol/L. 
de sang) constitue un stimulus humoral qui accélère la 
sécrétion d'insuline par les endocrinocytes bêta des flots 
pancréatiques. (Cette stimulation de la libération d'insu- 
line, qui est déclenchée par le glucoso, est accentuée par 
plusieurs hormones du tube digestif dont la gastrine, la 
CCK et la sécrétine.) Les concentrations élevées d'acides 
aminés dans le sang constituent un deuxième stimulus 
important qui mène à ue plus forte sécrétion d'insuline, 
Lorsque l'insuline se lie aux récepteurs membranaires des 
cellules cibles, alle active la diffusion facilitée du glucose 
vers l'intérieur des cellules. En quelques secondes ou 
minutes, le taux d'entrée du glucose dans les cellules ts- 
sulaires se trouve multiplié par 15 ou 20. (Les cellules de 
l'encéphale sont l'exception, puisqu'elles captent le glu- 
cose activement, que l'insuline soit présente ou non.) 
L'insuline accélère aussi la production d'énergie par 
l'oxydation du glucose qui vient de pénétrer dans les cel. 
lules ainsi que la conversion du glucose en glycogène et, 
dans le tissu adipeux, en triglycérides. L'insuline stimule 
également Le transport actif des acides aminés vers l'inté- 
rieur des cellules, elle facilite la synthèso protéique et 
inhibe pratiquement toutes les enzymes hépatiques qui 
catalysent la néoglucogenèso. 

Comme vous pouvez le constater, l'insuline est une 
hormone hypoglycémiante: elle fait passer le glucose du 
sang aux cellules des tissus, faisant ainsi diminuer la gly- 
cémie. De plus, elle facilite l'oxydation ou le stockage du 
glucose tout en inhibant les mécanismes qui pourraient 
faire augmenter la concentration sanguine de glucose, 
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Résumé des principaux événements et des principales voies métaboliques 


de l'état de jeûne. 


qui résulte d'une insuffisance de la production 

d'insuline ou de l'existence de récepteurs de 
l'insuline anormaux, et ses conséquences sont considéra- 
bles. En l'absence d'insuline ou de récepteurs pouvant la 
«reconnaître », la plupart des cellules n'ont plus accès au 
glucose. Par conséquent, la glycémie reste élevée et une 
grande quantité de glucose est excrétée dans l'urine. 
Comme de grandes quantités de graisses et de protéines 
sulaires sont consomméos pour la production d'éner- 
gie, on observe une acidose métabolique, une perte de 
protéines et une perte pondérale. (Nous décrivons le dia- 
bète sucré plus en détail au chapitre 17.)æ 


5 Le diabète sucré est un trouble métabolique 


État de jeûne 


À l'état de jeûne, c'est-à-dire entre les repas, lorsque la 
quantité de sucre dans le sang diminue, la fonction la plus 
importante est le maintien de la glycémie à une valeur 
homéostatique (de 3,9 à 3,6 mmol/L). Nous avons déjà ex- 
pliqué l'importance que revêt une glycémie constante. Le 
glucose est presque toujours la seule source d'énergie de 
l'encéphale. La plupart des événements qui se produisent 
pendant l'état de jeûne ont pour effet soit de rondre le 
glucose disponible en le faisant passer dans le sang, soit 
d'économiser le glucose pour les organes qui en ont le 
plus besoin (figure 25.19). 
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Sources de glucose sanguin Le glucose peut pro 
vonir des réserves de glycogène, des protéines des tissus 
et, en quantité moindre, des lipides, par plusiours voies. 


1. Glycogénolyse dans le foie. Les réserves de glycogène 
du foie (environ 100 g) sont los promières utilisées. 
Elles sont mobilisées rapidement et efficacement et 
peuvent maintenir la glycémie durant quatre heures 
environ au cours de l'état de jeûn 

2.  Glycogénolyse dans les muscles squelettiques. Les 
réserves de glycogène des muscles squelettiques sont 
à pou près équivalentes à celles du foie. Avant que le 
glycogène du foie soit épuisé, la glycogénolyse com- 
mence dans les muscles squelettiques et, dans une 
moindre mesure, dans d'autres tissus, Cependant, le 
glucose ainsi produit n'est pas libéré dans Le sang car, 
contrairement au foie, les muscles squelottiques ne 
possèdent pas les enzymes de déphosphorvlation du 
glucoso phosphate. Le glucose est donc partiellement 
oxydé en acide pyruvique (ou, dans les conditions 
anaérobies, on acide lactique) l'acide pyruvique entre 
dans la cireulation sanguine, est reconverti en glu- 
cose par le foie et libéré à nouveau dans le sang, Les 
muscles squelottiques contribuent donc indirecte- 
ment à l'homéostasio de la glycämia par l'intermé- 
diaire des mécanismes hépatiques. 

3. Lipolyse dans le tissu adipeux et le foie. Les adipo- 
cytes et les hépatocytes produisent du glycérol par 
lipolyse, ot le foie convertit celui-ci en glucose (néo- 
glucogenèso), qu'il libère dans le sang. Comme 
l'acétyl CoA, qui est produit par la Boxydation des 
acides gras, représente une étape postérieure aux 
étapes réversibles do la glycolyse, les acides gras ne 
peuvent pas sorvir à rétablir la concantration san- 
guine de glucose. 
Gatabolisme des protéines cellulaires. Les protéines 
tissulaires deviennent la principale source de glucose 
sanguin lorsque le jeûne se prolonge et que les 
résarves de glycogèno et de lipides sont prosquo épui- 
sées (et lors d'un effort accompagné d'une importante 
sécrétion de glucocorticoïdes). Les acides aminés des 
cellules (provenant surtout des muscles) sont dés- 
aminés et convertis on glucose dans le foie. Au cours. 
d'un jeûne très long (plusieurs semaines), les roins 
effectuent également la néoglucogenèse et peuvent 
apporter au sang autant de glucose que le foic. 

Mme durant un jeûne prolongé, l'organisme 
réagit conformément à certaines priorités. Les pro- 
téines des muscles sont les premières à disparaître 
{par catabolisme). Le mouvement n'est pas moins 
important que la cicatrisation ou la réponse immuni- 
taire, Mais tant que l'organisme est vivant, la produc- 
tion d'ATP doit continuer d'alimenter les processus 
vitaux. De toute évidence, il y a une limite à la quan- 
tité de protéines tissulairos qui peuvent être dégra- 
dées sans empêcher l'organisme de fonctionner. Le 
cœur est presque entièrement constitué de protéines 
musculaires et, lorsqu'une grande partie d'entre elles 
ont disparu, la mort devient inévitable. 


Épargne du glucose Les mécanismes mis en œuvre 
pour faire augmenter la quantité de glucose sanguin, 


même tous ensemble, ne suffisent pas à combler les 
bosoins énergétiques pendant les périodes de jeûne pro- 
longé. Heureusement, l'organisme est en mesure de 
s'adapter et de brûler plus de graisses et de protéines, qui 
entrent dans le cycle de Krebs en même temps que les 
produits de dégradation du glucose. L'accroissement de la 
consommation de molécules de combustibles autres que 
les glucides (surtout des triglycérides) pour économiser le 
glucose est appelé épargne du glucose. 

Lorsque l'organisme passe de l’état postprandial à 
état de jeûne, l'encéphale continue de prélever sa 
«part» de glucose sanguin, mais presque tous les autres 
organes commencent à consommer des acides gras 
comme principale source d'énergie et épargnent ainsi le 
glucose au profit de l'encéphale, Au cours de cette phase 
de transition, la lipolyse s'amorce dans le tissu adipeux et 
les acides gras libérés sont captés par les cellules dos tis- 
sus, qui les oxydent pour produire de l'énergie, De plus, 
le foie oxyde les lipides en corps cétoniques qu'il libère 
dans la circulation sanguine, les mettant ainsi à la dispo- 
sition des cellules des tissus. Si lo jeûne so prolonge plus 
de quatre ou cinq jours, l'encéphale lui aussi commence à 
consommer des quantités importantes de corps céto- 
niques ainsi que du glucose pour produire de l'énergie. La 
capacité de l’encéphale à utiliser une sourco d'énergie de 
remplacement a une grande importance pour la survie; en 
effet, dans ce cas, beaucoup moins de protéines tissulaires 
devront être dégradées pour produire du glucose, 


Régulation hormonale et nerveuse Le systbme 
nerveux sympathique et plusieurs hormoncs intoragissont 
pour régler les phénomènes qui caractérisent l'état de 
jeûne. La régulation de cet état est donc beaucoup plus 
complexe que collo de l'état postprandial, pendant lequel 
l'insuline ost la soule à exercer son effet. 

La diminution de la sécrôtion d'insuline qui est asso- 
clé à la baisso de la glycémie constitue un facteur déclen- 
chant important des phénomènes propres à l'état de 
jeûne. Lorsque la concentration d'insuline diminue, 
toutes les réponses cellulaires produites par l'insuline 
sont aussi inhibées. 

La diminution de la glycémie stimule égaloment la 
ibération de glucagon, l'antagoniste de l'insuline, par los 
endocrinocytes alpha des ilots pancréatiques. Gomme 
d'autres hormones qui agissent au cours de l'état de jeûne, 
le glucagon est une hormone hyperglycémiante, c'est- 
ä-dire qu'il fait augmenter la concentration sanguine de 
glucose. Les organes cibles du glucagon sant le foie et le 
tissu adipeux (figure 25.20). Les hépatocytes réagissent on 
accélérant la glycogénolyse et la néoglucogenèso: les adi- 
pocytes mobilisent leurs réserves de lipides (lipolyse] et 
ibèrent les acides gras et le glycérol dans le sang. Le glu- 
cagon a donc pour effet de « reconstituer» les quantités de 
combustibles présentes dans le sang en faisant augmenter 
à la fois la concentration de glucose et la concentration 
d'acides gras. La libération de glucagon est inhibée après 
le repas suivant ou lorsque la glycémie s'élève et que la 
sécrétion d'insuline est à nouveau stimulée. 

Jusqu'ici, la situation semble relativement claire: 
toute augmentation de la concentration de glucose dans le 
sang déclenche la libération d'insuline, qui «force» le 
glucose à entrer dans les cellules, ce qui a pour effet de 
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FIGURE 25.20 
Influence du glucagon sur la concentration plasmatique 
de glucose. On a également indiqué la rétro-inhibition produite 
par l'augmentation de la concentration plasmatique de glucose sur 
la sécrétion de slucagon (flèche en traits incerrompus). 


faire diminuer la glycémio. La sécrétion de glucagon est 
alors stimulée à son tour: cette hormone « force» le glu- 
cose à passer de l'intérieur des cellules à la circulk 
sanguine. Cependant il ne s'agit pas d'un simple méca- 
nisme de va-et-vient; en effet, l'augmentation de la con- 
centration d'acides aminés dans le sang stimule à la fois 
la sécrétion d'insuline et celle de glucagon. Cet effet est 
négligeable lorsque nous consommons un repas équilibré, 
mais il joue un rôle adaptatif important lorsque notre 
repas est riche en protéines et pauvre en glucides. Dans ce 
cas, le stimulus déclenchant la libération d'insuline est 
très marqué; s'il n'était pas contrebalancé, le glucose 
sortirait rapidement de la circulation sanguine pour 
entrer dans les cellules et il s'ensuivrait un état d'hypogly- 
cémie soudain qui risquerait d'endommagr l’encéphale. 
La sécrétion simultanée de glucagon compense donc les 
effets de l'insuline et contribue à stabiliser la glycémie. 


eunsur] 


Le système nerveux sympathique joue un rôle crucial 
en fournissant rapidement du combustible lorsque la gly- 
cémie baisse de façon soudaine (figure 25.21). Le tissu 
adipeux est pourvu d'un grand nombre de neurofbres 
sympathiques, et l'adrénaline libérée par la médulla sur- 
rénale sous l'effet de l'activation sympathique agit sur le 
foie, les muscles squelettiques et le tissu adipeux. Tous 
ces stimulus mobilisent les lipides et facilitent la glycogé- 
nolyse, et ils ont essentiellement les mêmes offets que le 
glucagon. Les traumatismes physiques, l'anxiété, la colère 
ou tout autre facteur de stress faisant intervenir la réac- 
tion de lutte ou de fuite, ainsi que la baisse de glycémie 
qui agit sur les récepteurs centraux du glucose dans 
l'hypothalamus, déclenchent cette voie de régulation. 

En plus du glucagon et de l'adrénaline, plusieurs 
autres hormones (notemment l'hormone de croissance, la 
thyroxine, les hormones sexuelles et les corticostéroïdes) 
fluent sur le métabolisme et sur lu circulation des nutri- 
ments, La sécrétion de l'hormone de croissance est stimu- 
lée par un jeûne prolongé ou par une baisse rapide de la 
glycémie, et elle a des effets anti-insuliniques importants 
{voir le chapitre 17, p. 598). Cependant, la libération et 
l'activité de la plupart de ces harmones ne sont pas reliées 
de façon spécifique à l’état postprandial ou à l'état de jeûne. 
Le tableau 25.4 (p. 853) présente une Liste des effets carac- 
téristiques de diverses hormones sur lo métabolismo. 


Rôle du foie dans le métabolisme 


Au chapitre 24, nous avons présenté l'anatomie du foie ot 
son rôle dans la formation de la bile et dans la digestion. 
Dans lo présent chapitre, nous nous intéressarons plus 
précisément aux fonctions métaboliques du foie, Du point 
de vue biochimique, le foie est l'un des organes les plus 
complexes. I transforme presque toutes los catégories de 
nutriments et joue un rôle prépondérant dans la régula- 
tion de la concentration de cholestérol dans le plasma. 
Certains dispositifs mécaniques peuvent pallier los défail- 
lances d'un cœur, d'un poumon ou d'un rein, mais il n'y 
a que les hépatocytes qui puissent assurer le fonctionne- 
ment du foie. 


Fonctions métaboliques générales 


Les hépatocytes assurent environ 500 processus métabo- 
liques complexes, peut-être plus. Une description détail 
lée de toutes les fonctions du foie dépasserait le cadre de 
ce manuel, mais la section qui suit en donne un aperçu. 
Le foie (1) emballe les acides gras de façon à rendre 
possibles leur transport et leur stockage, (2) synthétise les 
protéines plasmatiques, (3) synthétise les acides aminés 
non essentiels et convertit l'ammoniac produit par leur 
désamination en urée, un produit d'excrétion dont la toxi- 
cité est réduite, (4) emmagasine le glucose sous forme de 
glycogène et assure la régulation de la glycémie, En plus 
de toutes ces fonctions relevant du métabolisme des 
lipides, des protéines et du glucose, les hépatocytes du foie 
5) emmagasinent certaines vitamines, (6) préservent le fer 
provenant des globules rouges usés, (7) dégradent les hor- 
mones et (8) détoxifient certaines substances telles que 
l'alcool et les médicaments. Le tableau 25,5 (p. 954) pré- 
sente ces principales fonctions métaboliques plus en détail. 
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FIGURE 25.21 

Maintien de la glycémie pendant l'état de jeûne par 
l'interaction entre le système nerveux sympathique et 
l'adrénaline. La diminution de a glycémie stimule les récepreurs 
du glucose de l'hypothalamus: ele fair intervenir un mécanisme de 
réflexe (dont le mode de fonctionnement semble être celui qui est 
ilstré ii) produisant une augmentation des concentrations san- 
guines de glucose ec d'acides gras. 


Métabolisme du cholestérol et 
régulation de la concentration 
plasmatique de cholestérol 

Jusqu'à maintenant, nous avons accordé peu d'attention 
au cholestérol, surtout parce qu'il n'est pas utilisé comme 
combustible; cependant il joue un rôle très important 
comme lipide alimentaire. Il sert de composant structural 
des sels biliaires, des hormones stéroïdes et de la vita- 
mine D et constitue un élément très important des mem 
branes plasmiques. En outre, le cholestérol entre dans la 
structure d'une molécule signal essentielle (la protéine 
hedgehog [Hh]) qui contribue à orienter le développe- 
ment embryonnaire. Environ 15% du cholestérol sanguin 
provient de l'alimentation: le reste (85%) est produit à 
partir de l'acétyl CoA par le foie et, dans une moindre 


mesure, par les autres cellules de l'organisme, notamment 
celles de l'intestin. Le cholestérol sort de l'organisme lors- 
qu'il est catabolisé et sécrété sous forme de sels biliaires, 
qui finissent par être éliminés dans les selles. 


Lipoprotéines et transport du cholestérol Les 
tiglycérides et Le cholestérol ne circulent pas librement 
dans lo sang parce qu'ils sont complètement insolubles 
dans l'eau. Au lieu de cela, lorsqu'ils sont transportés vers 
les cellules et en provenance de celles-ci dans les liquides 
de l'organisme, ils sont liés à de petits complexes lipides- 
protéines appelés lipoprotéines. Cos complexes solubi- 
lisent les lipides, qui sont hydrophobes, et leur partie pro- 
téique contient des signaux qui règlent l'entrée et la sortie 
de lipides particuliers dans des cellules cibles spécifiques. 

La quantité relative de lipides et de protéines dans les 
lipoprotäines est extrémement variable, mais toutes los 
lipoprotéines contiennent des triglycérides, des phospho- 
lipides et du cholestérol en plus de protéines (figure 
25.22). De façon générale, plus une lipoprotéine contient 
un pourcentage élevé de lipides, plus sa densité est faiblo, 
et plus la proportion de protéines est importante, plus la 
densité de la lipoprotéine est élevée. On distingue donc 
les lipoprotéines de haute densité (HDL, « high-density 
lipoproteins »), les lipoprotéines de basse densité (LDL, 
«low-density lipoproteins ») et les lipoprotéines de très 
basse densité (VLDL, «very low density lipoproteins »). 
Les chylomicrons, qui transportent les lipides ubsorbés 
provenant du tube digestif, constituent une classe à part 
et ont la densité la plus faible de toutes les lipoprotéines, 

Le foie est la principale source de VLDL: ces der- 
nières transportent vers les tissus périphériques, mais 
surtout vers Je tissu adipeux, les triglycérides qui ont été 
fabriqués ou transformés dans le foie. Lorsque tous cos tri- 
glycérides ont été conduits à leur point de destination, les 
résidus des VLDL sont convertis en LDL, qui sont riches 
en cholestérol. La fonction des LDL est de transporter le 
cholestérol vers les tissus périphériques, où les cellules 
des tissus peuvent s'en servir pour la synthèse des mem 
branes ou des hormones ou les mettre en réserve on atten- 
dant une utilisation ultérieure. Les LDL règlent également 
la synthèse du cholestérol dans les cellules. L'amarrage de 
la LDL au récepteur de LDL provoque l'endocytose de 
toute la particule. 

La fonction principale des HDL, qui sont particulière 
ment riches en phospholipides et en cholestérol, est de 
transporter l'excédent de cholestérol des tissus périphé 
riques (qui ne peuvent pas dégrader ni excréter les HDL) 
vers le foie, où il est dégradé el devient un composant de 
la bile. Le foie fabrique les enveloppes protéiques des par- 
ticules de HDL et les déverse dans la circulation sanguine 
sous une forme affaissée qui rappelle un ballon dégonflé. 
Une fois dans la circulation, ces particules de HDL encore 
incomplètes s'emplissent de cholestérol prélevé sur les 
cellules des tissus et les parois des artères. Les HDL 
apportent aussi les matières premières (cholestéral) aux 
organes producteurs de stéroïdes comme les ovaires et les 
glandes surrénales. Ces erganes ont la capacité de pré 
lover le cholestérol des particules de HDL de façon sélec- 
tive et sans englober ces dernières. 

Les concentrations plasmatiques élevées de choles- 
térol (plus de 6 mmol/L de sang) ont été liées aux risques 
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FIGURE 25.22 
Composition approximative des lipoprotéines qui trans- 
portent les lipides dans les liquides de l'organisme. VLDL 
= lipoprotéine de très basse densité: LDL = lipoprotéine de 
basse densité; HDL = lipoprocéine de haute densité. 


d'athérosclérose; cette affection provoque une obstruc- 
tion des artères et cause des accidents vasculaires céré- 
braux et des crises cardiaques. Cependant, il ne suffit pas 
de mesurer le cholestérol total; du point de vue clinique, 
la forme sous laquelle le cholestérol est transporté dans le 
sang rovêt encore plus d'importance. En général, des taux 
élevés de HDL sont considérés comme souhaitables parce 
que le cholestérol ainsi transporté est destiné à être dégraclé. 
Une concentration de HDL située entre 35 et 60 est jugée 
acceptable; des concentrations élevées (supérieures à 60) 
pourraient offrir une protection contre les maladies car- 
diaques. Les concentrations élevées de LDL (160 ou plus) 
sont considérées comme néfastes parce qu'un excès de 
LDL provoque sur les parois artérielle la formation de 
dépôts de cholestérol dont les effets peuvent être mortels. 

Si les LDL constituent le «mauvais» cholestérol, il 
existe aussi un type de LDL, la lipoprotéine (a). dont les 
effets sont «redoutables ». 11 semble que ce lipide facilite 
la formation d'une plaque qui épaissit et rend plus rigides 
les parois des vaisseaux sanguins. Chez l'homme, les taux 
élevés de lipoprotéine (a) dans le sang peuvent faire dou- 
bler le risque de crise cardiaque avant l'âge de 55 ans. On 
estime que la concentration sanguine de cette lipopro- 
téine est élevée chez une personne sur cinq. (Pour avoir 
plus de renseignements, voir les encadrés des chapitres 
19 et 20, p. 682-683 et p. 696-607, respectivement.) 


Facteurs de régulation de la concentration 
plasmatique de cholestérol Une boucle de rétro- 
inhibition ajuste partiellement la quantité de cholestérol 
produit par le foie en fonction de l'apport de cholestérol 
dans le régime alimentaire. Un apport élevé de choles- 
térol dans l'alimentation inhibe la synthèse de cette molé- 
cule par le foie, mais pas dans un rapport de un pour un 
parce que le foie en produit une certaine quantité mini- 
male même lorsque l'appart alimentaire est très élavé. 
C'est pour cette raison qu'une diminution importante du 
cholestérol alimentaire, bien qu'utile, ne conduit pas à 
une baisse soudaine de la concentration plasmatique 
cholestérolémie). 

Les proportions d'acides gras saturés ot insaturés pré- 
sents dans le régime ont un effet important sur la choles- 
térolémie. Les acides gras saturés stimulent la synthèse 
du cholestérol par le foie et inhibent son excrétion. Par 
conséquent, une diminution modérée de l'apport en 
lipides saturés (qui se trouvent principalement dans les 
graisses d'origine animale ot dans l'huile de noix de coco) 
peut entraîner une diminution de la cholestérolémie pou- 
vant atteindre 15 ou 20%. À l'inverse, les acides gras 
insaturés (présents dans la plupart des huiles végétales) 
accroissent l'excrétion du cholestérol ainsi que son cata 
bolisme et sa transformation en sels biliaires, réduisant 
d'autant la cholestérolémie. Malheureusement, parmi 
toutes ces bonnes nouvelles concernant les lipides insa- 
turés, il faut retenir une exception: los huiles «bonnes 
pour la santé» qui ont été rendues plus solides par hydro- 
génation. Le procédé d'hydrogénation transforme les. 
acides gras en acides gras trans, qui ont sur le sang des. 
effets encore plus néfastes que les acides saturés; en effet, 
ils causent uno augmentation encore plus marquée des 
LDL et une diminution encore plus forte des HDL, produi- 
sant ainsi le pire rapport de cholestérol total sur HDL qui 


De plus, certains acides gras insaturés (acidos gras 
omega-3), qui sont particulièrement abondants dans cer- 
tains poissons des mers froides et dans les huiles de soja, 
de colza et de lin, font diminuer la proportion d'acides 
gras et de cholestérol. Les acides gras omega-3 ont un 
puissant effet anti-arythmique sur le cœur ot rendent los 
plaquettes du sang moins adhérentes, ce qui contribue à 
empêcher la coagulation spontanée qui peut obstruer les 
vaisseaux sanguins: il en résulte également une baisse de 
la pression artérielle (même chez les individus dont la 
pression n'est pas trop élevée). Chez les personnes pré- 
sentant un taux de cholestérol modéré à élevé, le fait de 
remplacer la moitié des protéines animales présentes 
dans le régime alimentaire par des protéines de soja 
semble entrainer une diminution significative de la cho- 
lestérolémie (de 10 à 23%). 

Certains facteurs autres que le régime alimentaire 
influent également sur la cholestérolémie. Par exemple, 
l'usage du tabac, le café et le stress ont été mis en cause 
dans l'augmentation des taux de LDL, alors qu'une acti- 
vité aérobique régulière produit une diminution des LDL, 
et une augmentation des taux de HDL. On a également 
remarqué que la silhouette, c'est-à-dire la répartition des 
graisses dans l'organisme, est un bon indicateur de l'exis- 
tence de concentrations dangereuses de cholestérol et de 
lipides dans le sang, Chez les « pommes » (graisses dans le 
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haut du corps et au niveau de l'abdomen, le cas le plus 
fréquent chez les hommes), les concentrations de choles- 
térol ot de LDL sont généralement plus élevées que chez 
les «poires» (graisses sur les hanches et les cuisses, ce 
que l'on observe plus souvent chez les femmes). 

La plupart des cellules autres que celles du foie et de 
l'intestin tirent du plasma la majeure partie du choles- 
térol à partir duquel elles synthétisent leurs membranes. 
Lorsqu'une cellule a besoin de cholestérol, elle fabrique 
dos récepteurs protéiques de LDL et les insère dans sa 
membrane plasmique. Les LDL se fixent aux récepteurs et 
pénètrent dans la cellule à l'intérieur d'une vésicule 
tapissée (endocytose par récepteurs interposés). En moins 


de 10 à 15 minutes, les vésicules d'endocytose fusionnont 
avec des lysosames; le cholestérol est alors libéré et se 
trouve prêt à être utilisé. Lorsqu'un excès de cholestérol 
s'accumule dans une cellule, il inhibe la synthèso par la 
cellule de cholestéral proprement dit et de récepteurs de 
LDL. 


Une forte concentration plasmatique de choles- 
térol constitue un facteur de risque élevé on co 
qui concerne les maladies cardiovasculaires et 
les crises cardiaques; on prescrit couramment aux car- 
diaques ayant un taux élevé de cholestérol des médica- 
ments comme les statines (lovastatine et pravastatine), qui 
abaissent la cholestérolémie. Des études ont cependant 
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TABLEAU 25.5 


Processus métab 


MÉTABOLISME DES GLUCIDES 1. Conversion du galctose et du fructose en glucose 


Partcullèrement important pour le 2. Fonction de mise en réserve du glucose: stockage du glucose sous forme de ghycogène 
rmaincien de la glycémie lorsque la ghycémie est élevée; sous l'influence des hormones, ycogénolyse ec libéra- 
tion du glucose dans le sang 
3. Néoglucogenèse: conversion des acides aminés et du glycérol en glucose lorsque les 
réserves de ghrcogène sonc épuisées ec que là glycémie diminue 
4. Conversion du glucose en lipides avant le stockage 


MÉTABOLISME DES LIPIDES 1. Siège principal de 1 foxydation (dégradation des acides gras en acéryl CoA) 

Le fie esc l'organe principal du 2. Conversion de l'excédent d'acétyl CoA en corps cétoniques avant libération à desti- 
métabolisme des lipides, bien que ration des cellules des tissus 

la pluparc des cellules puissenc 

métabollser ceux-ci dans une cer: non ue) 

‘aine mesure 4. Formation des lipoprotéines devant servir au transport des acides gras, des lipides et du 


cholestérol en direction des üssus et en provenance de ceux-ci 


5. Synthèse du cholestérol à partir de l'acétyl CoA; transformation du cholestérol en sels 
bilaires, qui sonc séerétés dans a ble 


MÉTABOLISME DES PROTÉINES 1. Désamination des acides aminés (rendant possible leur conversion en glucose ou leur 
utilsarion dans la synthèse de l'ATP);la quancité de désamination qui est effectuée à 


L'organisme pourrait se paser des : 
autres fonctions métaboliques du Cr Re ne 

foie ec survivre; cependant, sans le 2. Formation de l'urée avant son élimination de l'organisme: si cette fonction ne peut être 
métabolisme des protéines par le accomplie (cirrhose ou hépatite), accumulation d'ammoniac dans le sang 
eo 3. Formation del plpar des proénesplaumaiques ( l'excapion des aimagobuines 


t de certaines hormones et enzymes); en cas d'épuisement des protéines plasmatiques : 
mitose rapide des hépatocyres et augmentation du volume du foie, couplée à un accrois- 
sement de la smchèse des protéines plasmatiques jusqu'à ce que les concentrations 
sanguines redeviennent normales 


breuses protéines de coagulation 
indispensables ne seraient pas pro 
duices et l'ammoniac ne serait pas 


diminé 

4. Transamination: incerconversion des acides aminés non essentiels: a partie qui 

s'effectue à l'extérieur du foie est minime 
STOCKAGE DES VITAMINES ET 1. Stockage de la vitamine A (réserve pour | ou 2 ans) 
PARUS 2. Stockage de quancités appréciables de vitamines Det Bi (réserve pour 3 à 5 ans) 

3. Stockage du fer: la majeure partie du fer à part celui qui est lé à l'hémoglobine, emma 
æasinée dans le foie sous forme de ferrtine jusqu'à ce que l'organisme en ait besoin; 
libération du fer dans le sang lorsque là concentration sanguine basse 

FONCTIONS DE 1. Métabolisme des médicaments: réactions de synthèse donnant des produit inactifs qui 


BIOTRANSFORMATION peuvent être sécrètés par les reins, ec réactions non synthétiques pouvant donner des 


produits plus actifs, ou moins actifs, ou dont l'activité est modifiée 
2. Transformation de Ia bilrubine provenanc de la dégradation des globules rouges et 
excrétion de ce pigmenc bilire dans la bile 


3. Ménabolisme des hormones transportées par le sang en formes pouvant être excrétées 
dans l'urine 


indiqué qu'une cholestérolémie inférieure à 190 pour de l'apport de lipides saturés et de cholestérol est proba- 


les hommes et à 178 pour les femmes peut avoir des 
effets tout aussi dévastateurs parce qu'elle peut accroître 
le risque d'accidents vasculaires cérébraux avec hémor- 
ragie et la mort par hémorragie cérébrale. Une réduction 


blement souhaitable chez la plupart des Américains; 
cependant, au moins pour le moment, il est préférable de 
faire preuve de prudence en matière de lutte contre le 
cholestérol. 
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ÉQUILIBRE ÉNERGÉTIQUE 


Quand un combustible brûle, il consomme de l'oxygène 
et dégage de la chaleur. La «combustion» des sources 
d'énergie alimentaires dans nos cellules ne fait pas excep- 
tion. Comme nous l'avons expliqué au chapitre 2, l'éner- 
gie ne pout être ni créée ni détruite; elle ne peut être que 
convertie d'une forme en une autre. Si nous appliquons 
ce principe (le premier principe de la thermodynamique) 
au métabolisme cellulaire, cela signifie que l'énergie de 
liaison libérée Lorsque les alimonts sont catabolisés est en 
équilibre parfait avec la dépense énergétique totale de 
l'organisme. 11 y a donc un équilibre dynamique entre 
l'apport et la dépense d'énergie: 


Apport énergétique = dépense énergétique totale 
(chaleur + travail + mise en 
réserve de l'énergie) 


On considère que l'apport énergétique est égal à 
l'énargie dégagée par l'oxydation des nutriments. Les ali- 
monts non digérés n'entrent pas dans l'équation parce que 
leur contribution énergétique est nulle. La dépense éner- 
gétique comprend l'énergie (1) immédiatement perdue 
sous forme de chaleur (environ 60% du total], (2) utilisée 
sous forme d'ATP pour offoctuer un travail ot (3) emmaga- 
sinée sous forme de lipides ou de glycogène. (On ne tient 
habituellement pas compte des pertes de molécules orga- 
niques dans l'urine, les selles ot la transpiration car, chez 
les personnes en bonne santé, elles sont négligeables.) Un 
examen attentif révèle que presque toute l'énergie tirée 
dos aliments finit par être convertie en chaleur. Toutes los 
uetivitäs cellulaires donnent lieu à une déperdition de 
chaleur: la formation des liaisons d'ATP et la production 
d'un travail par leur clivage pendant la contraction mus- 
culaire tout comme la friction du sang passant dans les 
vaisseaux sanguins. Les cellules ne peuvent pas mettre 
cette énergie à profit pour effectuer un travail, mais les 
tissus sont ainsi réchauffés, ce qui rend possible le main- 
tien do la température corporelle par homéostasie ot per: 
met aux réactions métaboliques de se dérouler de façon 
efficace, La mise en résorve de l'énergie ne devient une 
partie importante de l'équation qu'au cours des périodes 
de croissance et de dépôt net de lipides. 


Régulation de l’apport 
alimentaire 


Lorsque l'apport énergétique et l'énergie réellement dépen- 
séa sant en équilibre, la masse corporelle demeure stable: 
dans le cas contraire, il y a gain ou perte pondérale. Mais 
le poids de la plupart des gens est étonnamment stable; il 
doit donc exister des mécanismes physiologiques qui 
régissent l'apport alimentaire (et donc le quantité de 
nutriments oxydés) ou la production de chaleur, ou les 
deux. 

La régulation de l'apport alimentaire pose des pro- 
blèmes difficiles aux chercheurs. On sait que l'hypoth 
lamus libère plusieurs peptides qui influent sur le com- 
portement nutritionnel. Par exemple, le neuropeptide Y 
nous donne envie de manger du sucre et la galanine 
nous pousse à consommer des matières grasses; le GLP-1 


{«glucagon-like peptide») et la sérotonine nous donnent 
une impression de satiété. Par exemple, quel type de 
récopteur pourrait évaluer le contenu énergétique total de 
l'organisme et nous donner le signal de commencer ou de 
nous arrêter de manger? Malgré d'importantes rochorches 
menées sur ce sujet, aucune espèce de signal ou de récep- 
teur de ce type n'a été découvert. Les théories actuelles 
sur la régulation du comportement nutritionnel ot de la 
portent sur un ou plusieurs des cing facteurs sui- 
vants: signaux nerveux provenant du tube digestif, 
signaux transportés par le sang et relatifs aux réserves 
d'énergie de l'organisme, hormones, lempérature corparelle 
et facteurs psychologiques. Tous ces facteurs semblent 
exercer une rétroaction sur les centres de la faim situés 
dans l'encéphale. Les récepteurs de l'encéphale com- 
prennent les thermorécepteurs, certains chimiorécepteurs 
{pour le glucose, l'insuline ot d'autres substances) et des 
récepteurs qui répondent à certains peptides (leptine, 
neuropeptide Y et autres). Bien que les noyaux de l'hypo- 
thalamus jouent un rôle essentiel dans la régulation de la 
faim et de la satiété, des régions du tronc cérébral inter- 
viennent aussi. Il est également possible que les récep- 
tours périphériques aient une certaine influence, notam- 
ment ceux du foie et du tube digestif proprement dit 


Signaux nerveux provenant 
du tube digestif 


On a découvert récemment que des neurofibres du nerf 
vague transmettaient des signaux dans les deux directions 
entre le tube digestif et l'encéphale, et que ce dernier pou- 
vait ainsi évaluer le contenu du tube digestif. Les nouro 
fibres afférentes du nerf vague transmettent des influx 
différents en présence de glucides et de protéines dans le 
tube digestif; ces influx paraissent également refléter 
l'activité de contraction des muscles des voies digestives, 
De plus, il semble que les peptides produits par le tube 
digestif en réponse à la présence de protéines ont pour 
effet d'amplifier les signaux déclenchés par l'activité de 
contraction. Par exemple, des épreuves cliniques ont 
permis de montrer que, en présence d'une quantité de 
protéines représentant 8,4 k], la réponse des neurofbres 
afférentes du nerf vague était de 30 à 40% plus intense 
et plus longue que pour une quantité équivalente de 
glucose. Les scientifiques pensent qu'au moins une partie 
de cet effet est dû aux mastocytes. Comme elles so 
trouvent pratiquement partout dans le tube digestif, ces 
cellules pourraient être des récepteurs presque parfaits 
pouvant transformer les stimulus mécaniques, ther- 
miques ou chimiques en influx nerveux. Par le décodage 
de ces signaux ot d'autres (voir plus loin), le cerveau pout 
avoir uno image de ce qui est mangé et des quantités 
consommées. 


Stimulus nutritionnels reliés 

aux réserves d'énergie 

À tout mament, les concentrations plasmatiques de glu- 
case, d'acides aminés et d'acides gras fournissent à l'encé- 
phale des renseignements qui permettent d'ajuster 
l'apport ou la dépense d'énergie. Par exemple: 
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GROS PLAN 


À partir de quel moment est-on trop 
gras? Quelle est la différence entro une 
porsanmo obès et une autre qui est sim 
lement rondeletie? Le pèse-personne 
estun guide bien imprécis parce qu'il 
u‘indique pas la composition de l'orga- 
mise, Un danseur expérimenté dont 
l'assature est dense et la musculature 
bien développée peut peser plusieurs 
kilogrammes de plus qu'une personne 
séduntairo de même taille. La plupart 
des experts s'entendent pour dire qu'une 
personne est obèse lorsque son poids 
dépasse de 20% son « poids idéal» : co 
dernier figure dans les tableaux publiés 
pur les compagnies d'assurances (1 est 
op bus, soit dit eu passant}. Ce qui est 
vraiment utile, c'ost une mesure de la 
quantité do graisso corporelle, puisqu'on 
considère habituellement que l'obésité 
résulte du stockage de triglycérides en 
quantité excessive. Nous nous plaignons 
Loujours de ne pas pouvoir nous débar- 
russer de notre graisse, mais nous conti- 
nuons d'approvisionner ces réserves par 
un apport énorgétique trop élové. Chez 
les adules, on considère conne nor 
male une proportion de graisses de 18 où 
22% de la masse corporelle (chez les 
hommes et les lemmes respectivement); 
toute valeur dépassant ces chiffres co 
respand à un état d'abésité. 

Quelle que soit la définition qu'on 
en donne, l'obésité est une maladie 
déroutante et mal comprise. C'est à dos- 
soin que nous employons ici le terme de 
«nuladiv» parc 
d'obésité résulter 
mécanismes de régulation de l'apport 
alimentaire, Bien que ses effets néfastes 
sur la santé soient bien connus (l'arté- 
riosclérose, l'hypertension, los maladies 
coronariennes et le diabète sucré sont 
plus fréquents chez les obèses), il s'agit 
du problème médical le plus répandu 
aux États-Unis. Trenté-cinq pour cent 
des Américains ot 14 % des Canc 
sont obèses: non seulement les enfants 
duviannent plus gros, mais comme ils 
préfrent grignoter dvant un jeu vidéo 
que d'aller jouer dehors, leur état de 
santé cardiovasculaire se dégrade égale- 
ment. En plus d'être confrontés aux pro- 
blèmes de santé que nous avons déjà 
mentionnés, les obèses peuvent emmaas- 
siner dans leur organisme des quantités 
excessives de substances liposolubles 
axiques comme le DDT (un insecticide) 
et le PCR (substance chimique cancéro- 
gène), Comme le DDT entrave les méca. 
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Obésité: à la recherche 
de solutions magiques 


mismes d'élimination des autres toxines 
ar le foie, sa présence peut avoir des 
conséquences graves. 

Comme si cela n'était pas suffisant, 
le diserédit social et les désavantages 
‘économiques rattachés à l'obésité sont 
notaires. Les personnes obèses paient 
des primes d'assurance plus élevées, 
sont victimes de discrimination sur le 
marché de l'emploi, nt un choix de 
vêtements limité et font souvent l'objet 
iliations pendant leur enfance et 

adulte. Compte tenu de tous ces 
problèmes, il est pou probable que beau- 
coup de personnes choisissent délibéré 
ment d'en arriver là. Quelles sont donc 
les causes de l'obésité? Examinons trois 
des hypothèses les plus récentes. 

(1) Certains croient que la consom 
mation excessive d'aliments est uno 
habitude qui apparaît tôt au cours de la 

(le syndrome du « vide ton assiette 
et qui mène à La formation d'un plus 
grand nombre de cellules adipeuses pen- 
RE nn 

un état d'obésité à l'âge adulte. Dis 
Îe début de l'igeadull. l'acroissement 
de la masse du Lissu adipeux se ait par 
l'accumulation de matières grasses dans 
les cellules existantes. Par conséquent, 
plus ces cellules sont nombreuses, plus 
la quantité de lipides pouvant être 
stockée est importante 

Les signaux produits par les nutri- 

nonts présents dans la circulation san- 
ne où pur les molécules de la satiété 


on de la faim et de la satiété répondent 
plus vite aux glucides et aux protéines 
(et trop lentement pour 
in ropas riche en lipides 
avant que l'apport soit excessif. 
chercheurs ont trouvé des indices per- 
roire que les cellules adi- 


sujet à trop mange. 
idée. on observe que, chez une personne 
qui suit des régimes à répétition, le 
métabolisme ralentit brusquement lors- 
qu'elle perd du poids. Maïs lorsqu'elle 
reprend du poids, son métabolisme 
s'accélère comme une fournaise qu'on 
vieat de remplir. À chaque régime ulté- 
rieur, la perte de poids est plus lente et 
la ruptiso de poids est beaucoup plus 
rapide. Chez les humains comme chez 
les animaux de laboratoire soumis à des 
alternances de «festins» et de jeûnes, il 


semble donc que la transformation des 
aliments soit de plus en plus efficace ot 
que le métabolisme s'ajuste pour contre- 
balancer toute déviation du poids par 
rapport à une valeur prédéterminée, 
L'idée d'une valeur de référence, récem- 
mont apparue, permet de penser que cor- 
tains facteurs environnementaux 
peuvent déterminer le moment aû lo 
gain de poids prend fin en fonction du 
régime alimentaire b 

(2) Les obèses utilisent Jes combus- 
‘bles alimentaires et emmagasinent los 
lipides avoc plus d'efficacité. On pense 
souvent que ces personnes mangent plus 
que les autres, mais co n'est pas Loujaurs 
vrai: beaucoup mangent même moins 
que les personnes de poids normal, 

Los matières grasses présentes dans 
l'alimentation sont les pires ennemics 
des obèses, Pour une même valour énor- 
étique, alles font grossir plus que Los 
protéines et les glucides en raison de 
Jeur mode de transformation par l'orga- 
nisme, Pur exemple, lorsqu'une per- 
sonne ingère un excis de 1000 kJ de 
glucides, l'organisme consomme 230 kJ 
pour effectuer des transformations 
métaboliques et emmagasine 770 kJ. En 
revanche, i l'excédent de 1000 k] pro 
vient de lipides, seulement 30 k] sont 
«brûlés» et les 970 KJ qui restent sont 
emmagasinés, En outre, comme les 
glucides sont les combustibles de prédi- 
lection de la plupart des cellules, l'arga- 
isme ne puise dans ses résorves de 
lipides que lorsque celles de glucides 
sont presque épuisées. Pire encore, des 
chercheurs ont récemment trouvé que le 
simple fait de goûter des graisses sans 
es avaler faisait augmenter et les quan- 
tités de tiglvcérides présents dans le 
sang ot la durée de catte augmentation. 
{Cotte nouvelle est particulièrement 
inquiétante pour les personnes exposées 
à des maladies coronariennes.)} 

Ces constatations s'appliquent à 
tout le monde, mais le sort des obèses est 
encore plus préoccupant. Par exemple, 
chez ces personnes, les cellules adi- 
pouses produisent un nombre plus élevé 
de récepteurs alpha (qui facilitent l'accu- 
mulation de graisses}; du plus, la lipo- 
protéine lipas (une enzyme qui retire 
les lipides du sang, habituellement pour 
les acheminer vers les cellules adi- 
peuses) est exceptionnellement efficace 
et il s'en forme de plus grandes quan- 
tités. En fait les recherches sur l'obésité 
entreprises à la Harvard Medical Schoo! 
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n'ont mis en lumière aucune corrélation 
entre l'apport énergétique et la masse 
corporelle: elles ont copendant montré 
que les personnes dont l'alimentation 
contenait Le plus de lipides (particulière 
ment de lipides saturés) étaient celles 
qu affichaleat le plus d'embonpaint, 
Auelle que soft la quantité d'énergi co 
somméo. 

(a) L'obésité pathologique est Le sort 
qui est réservé aux personnes ayant 
hérité do deux gènes de l'obésité. Cepen- 
dant, il semble que lu véritable prédispo= 
sition génétique à l'embonpoint (conférée 
par dos gènes récesaifs récemment décou- 
Verts) ne permette d'expliquer que 5%. 
unvirun des cas d'obésité aux États-Unis. 
L'apport d'énergie excédentaire absorbé 
par ces personnes se dépose toujours 
sous forme du graisse, alors que Les 
autres sujels en transforment une partie 
on tissu musculaire 

En matière d'obésité, on entend 
benucoup de rumeurs et il existe de 
nombreux choix malheureux. Nous énu- 
mérerans ici quelques-unes des pires 
stratégies à adopter pour lutter contre 
l'obésité, 


1. Diurétiques. Pour perdre du poids, 
on so sort parfois de diurétiques qui for 
cent les roins à exeréter de plus grandes 
quantités d'eau. Au mieux, les diuré- 
tiques peuvent faire perdre quelques 
Kilogrammes pendant quelques heures: 
au pire, is peuvent produire un déséqui- 
libre éloctrolytique et une déshydrata- 
tion graves. 


2. Régimes alimentaires à la mode. De 
numbreux magazines publient au moins 
un nouveau régime alimentaire par année, 


etles produits de régime se vendent bien. 
Cependant, beaucoup de ces régimes sont 
nuisibles à la santé, surtout 
l'apport de certains groupes de nutri- 
ments. Certains régimes liquides riches 
en protéines qui sont en vogue four- 
aissent un apport protéique tellement 
mauvais (incomplet) qu'ils sont même 
dangereux. Les pires sont coux qui con- 
tiennent du collagène (une protéine) au 
liou d'une source protéique venant du: 
lait ou du soja, 


3. Chirurgie. Parfois, en désespoir de 
cause, le recours à la chirurgie semble 
oltir une solution: immobilisation de la 
mâchoire, baguage gastrique, pontage 
intestinal, dérivation biliopancréatique 
et liposuccion (ablation de tissu adipeux 
par succion). La dérivation biliopancréa- 
tique est un « réaménagement» du tube 
digestif: Les deux tiers de l'estomac sont 
ealevés, l'intestin grêle est coupé de 
moitié et une portion de 2,5 m est abou- 
chée à l'ouverture de l'estomac. Comme 
Le suc pancréatique ot la bile ne passent 
pas dans ce «nouvel intestin », beaucoup 
moins de nutriments sont digérés ot 
absorbés (et aucun lipide). Les patients 
peuvent manger tout ce qu'ils veulent 
sans gagner de poids, mais la dérivation 
biliopancréatique est une opération 
importante qui comporte des risques. 


4. Anorexigènes. Les anorexigènes ont 
acquis une mauvaise réputation durant 
les années 1970, lorsque des médecins 
prescrivalent la Dexédrine pour faire 
diminuer l'appétit et accroitre le métabo- 
lise, Malheureusement, de nombreux 
patients se sont accoutumés à ces amphé- 
tamines, un épisode dont l'ensemble du 
mande médical a gardé un très mauvais 
souvenir. 

Au cours des dernières années, sant 
apparus de nouveaux médicaments 
coupe-faim qui semblaient prometteurs. 
Par exemple, des essais cliniques sur 
le programme fen-phen ont connu un 

ain succès: 1 s'agit d'un traitement 
Hisant appel à une association de médi- 
caments. La fenfluramine («fon ») fait 
augmenter la concentration de séroto- 
nine, qui donne une sensation de satiété: 
la phentermine {« phen ») est un stinu 
lant (amphétamine) qui accroît le méta- 
bolisine. En maî 1006, la dexfen/luramine 
Uedux) version purifiée de la fenflura- 
mine a été approuvé aux États-Unis (ot 
au début de 1997 au Canada}; il s'agis- 
sait du premier médicamont contre 
l'obésité à avoir reçu une approbation en. 
23 ans aux États-Unis. Comme la fenflu- 
ramine, il fait augmenter la concentra- 
Liun de sérotonine et représente le même 
risque (minime mais bien réel) de contri- 
buer à l'hypertension pulmonaire pri- 
maire (HPP), qui a des conséquences 


souvent mortelles. Or, la fenfluramine 
et la dexfenfluramine ont dû être retirées 
du marché en seplembre 1997 quand 
‘des études ont trouvé une relation entre 
leur utilisation et l'apparition de valvu 
lopathies. 

Bien que la leptine produise une 
perte pondérale chez les rats abses, les 
humains obèses semblent avoir des con- 
contrations de leptine normales ou méme 
élevées (au moins pour le moment), I sa 
pourrait donc que le problème soit dû à 
l'insensibilité des récepteurs de leptine 
ou à un blocage ailleurs dans la voie de 
régulation. 

À la lumière des dernières décou- 
vertes sur l'obésité, on met actuellement 
au paint de nouveaux médicaments, 
dont les inhibiteurs de NPY et Le Bta- 
celui-ci se lie aux récepteurs adrénor- 
giques 8, des cellules adipouses, ce qui 
fait augmenter es quantités de lipides 
libérés dans le sang ot consommés pour 
produire de l'énergie. L'arlistat (Xénicall, 
une substance qui gène l'action de la 
lipase pancréatique de sorte qu'une par- 
Lio des lipides ingérés (jusqu'à 30 %) 
n'est pas absorbée, a été approuvé en 
1997, Cependant, la vente de ce médica- 
ment a dû elle aussi être arrétée on 1008, 
on attendant les résultats d'études sur 
ses uffets possiblement cancérognos. 


Malheureusement donc, 1 n'existe 
pas de solution magique à l'obésité et, à 
en croire les hypothèses actuelles sur Les 
facteurs qui déterminent le poids, 1 n'y 
a pas beaucoup d'espoir du côté do la 
maitrise volontaire, Soit vos peptides 
régulateurs interagissent avec dos récep- 
Leurs qui répondent de façon adéquate, 
soit co mécanisme ne fonctionne pas 
comme i le devrait. Néanmoins, i an 
choisit de ne pas rocouri aux médica- 
ments, la soul façon de perdre du poids 
est de réduire l'appart énergétique sous 
orme de graisses et de pratiquer plus 
d'activité physique pour faire augmenter 
la masse musculaire (au ropos, le muscle 
consomme plus d'énergie que la graisse}, 
Ge simple conseil nous rappelle le tralto. 
ment particulier que subit la graisse dans 
d'organisme et met en lumière un fait 

oublié: l'équation de l'équilibre 
ique comporte deux éléments, 
soi l'appart énergétique et la dépense 
d'énergie. De plus, un taux d'activité 
laible porte à manger davantage, alors 
que l'exercice physique a pour effet de 
diminuer l'apport de nourriture et d'a 
croître la vitesse du métabolisme non 
seulement pendant l'activité elle-même, 
mais aussi pendant un certain tomps 
après celle-ci. La seule façon d'éviter de 
‘prendre du poids est de modifier le 
régime alimentaire, de faire de l'exercice 
et de garder ces habitudes tout au long 
de la vie. 
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1. Lorsque nous mangeons, la glycémie s'accroit et le 
métabolisme cellulaire du glucose augmente. L'acti- 
vation subséquente des récopteurs de glucose de 
l'encéphale envoie des signaux aux régions appro- 
priées de l'encéphale et inhibe la faim. En cas de 
jeûne co signal est absent, ce qui provoque la faim et 
déclenche un comportement de recherche d'aliments. 

2. Une concentration plasmatique élevée d'acides ami- 
nés inhibe la faim, alors qu'une concentration faible 
la stimule, mais on ne sait pas quel est exactement le 
mécanisme qui produit ces effets. I est possible que 
le signal soit dû à l'insuline, dont la quantité fluctue 
avec la concentration d'acides aminés (et de glucose) 
dans le sang. 

3. Les concentrations sanguines d'acides gras et de lep- 
tine («mince») sont des indicateurs des réserves Lo- 
tales d'énergie de l'organisme (dans le tissu adipeux) 
et constituent un mécanisme de régulation de la faim ; 
la leptine est un peptide libéré par les adipocytes et 
dont la concentration sanguine reflète l'importance 
des résorves de graisses. Selon cotte théorie, plus les 
réserves de lipides sont importantes, plus les quan- 
tités de base d'acides gras et de leptine libérées dans 
le sang sont importantes et plus le comportement 
nutritionnel ost inhibé. 


Hormones 


Les concentrations sanguines des diverses hormones qui 
règlent le taux plasmatique des différents nutriments à 
l'état postprandial ot à l'état de jeûne peuvent également 
constituer des signaux de rétro-inhibition pour l'encé- 
phalo. Linsuline qui est libérée au cours de l'absorption 
de nourrituro réduit la faim, et on suppose qu'elle consti- 
tuo un important signal de satiété. En revanche, la concen- 
tration de glucagon augmente en cas de jeûne et stimule la 
faim, Les autres mécanismes de régulation hormonale 
font intervenir l'adrénaline (libérée au cours du jeûne) ot 
la cholécystokinine, une hormone intestinale sécrétée 
pendant la digestion des aliments. L'adrénaline déclonche 
la faim alors que la cholécystokinine l'inhibo. 


Température corporelle 

L'accroissement de la température corporelle peut inhiber 
la faim. Le fonctionnement d'un signal thermique de co 
type permettrait d'expliquer pourquoi les habitants des 
régions froides mangent normalement plus que ceux qui 
vivent dans des pays plus tempérés ou chauds. 


Facteurs psychologiques 
Tous les mécanismes décrits jusqu'ici reposent entière- 
ment sur des réflexes, mais leur résultat final peut être 
amplifié ou réduit par des facteurs psychologiques ayant 
peu de chose à voir avec l'équilibre énergétique, comme 
l'idée de la nourriture. On pense que les facteurs psycho- 
logiques jouent un rôle très important chez les obèses. 
Cependant, même lorsque les facteurs psychologiques 
sont la causo de l'obésité, les individus ne continuent pas 
de gegner du poids indéfiniment. Leurs mécanismes de 


Les signaux molé- 
culaires qui sont 
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FIGURE 25.23 
Modèle hypothétique des mécanismes de régulation de la. 
faim et de la satiété. 


régulation de la faim fonctionnent encoro, mais ils 
ont une valeur de référence qui est plus élevée que la 
normale, de sorte que leur contenu énergétique total est 
supérieur à la normale. 


Modèle hypothétique: 

relations mutuelles entre les divers 
facteurs de régulation de la faim 

Quels liens faut-il faire entre tous ces éléments d'informa- 
tion? La figure 25.23 illustre la meilleure hypothèse qui 
prévaut actuellement. 

Le signal général de satiété semble être la leptine, qui 
est sécrétée en quelques heures et exclusivement par le 
tissu adipeux en réponse à une augmentation de la quan- 
tité de graisse présente dans l'organisme. Les concontra- 
tions sanguines de glucocorticoïdes et d'insuline influent 
sur la libération de leptine (qu'ils inhibent), mais on n'a 
pas encore exactement déterminé par quel mécanisme, 

La lepline se lie aux récepteurs des plexus choroïdes 
des ventricules; de là, elle pénètre dans le diencéphale où 
elle agit sur l'hypothalamus pour ajuster la quantité de 
graisse corporelle par l'intermédiaire de mécanismes de 
régulation de l'appétit et de la dépense énergétique. Sa 
principale cible est le noyau hypothalamique ventro- 
medial où elle inhibe la sécrétion du neuropeptide Y, qui 
est le stimulateur de l'appétit le plus puissent que l'on 
connaisse. La leptine fait donc diminuer la quantité d'ali- 
ments consommés et augmenter l'activité et la production 
de chaleur. On ne sait pas si les récepteurs du neuropep- 
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tide Y sont les cibles finales de la leptine, L'hypothalamus 
comporte également des récepteurs de GLP-1, un puissant 
inhibiteur de la faim: certains chercheurs pensent que la 
leptine agit peut-être aussi par l'intermédiaire du GLP-1. 


Vitesse du métabolisme et 
production de chaleur corporelle 


On appelle vitesse du métabolisme la dépense énergé- 

que de l'organisme par unité de temps (généralement 
exprimée par heure). C'est la quantité totale de chaleur 
dégagée par l'ensemble des réactions chimiques de l'orga- 
nisme et du travail mécanique effectué par celui-ci; on 
peut la mesurer directement ou indirectement. Pour la 
mesure par la méthode directe, le sujet entre dans un cais- 
son appelé calorimètre et la chaleur dégagée par le corps 
est absorbé par de l'eau qui circule autour du caisson. 
L'échauffoment de l'eau est directement proportionnel à 
la quantité de chaleur provenant du corps du sujet. La 
détermination par la méthode indirecte se fait à l'aide 
d'un apparoil appelé respiromètre (igure 25.24) qui 
mosure la consommation d'oxygène, celle-ci étant direc- 
tement proportionnelle à la quantité de chaleur produite. 
L'organisme dégage environ 20 kJ de chaleur par litre 
d'oxygène. 

Comme la vitesse du métabolisme peut être influen- 
cée par de nombreux facteurs, on la mesure habituelle- 
mont dans des conditions normalisées. Le sujet doit être à 
jeun (il n'a pas mangé depuis au moins 12 heures), 
couché et mantalement et physiquement détendu: la tem- 
pératuro ambiante est maintenue entre 20 ot 25 °C. La 
valeur obtenue dans ces conditions est appelée métabo- 
lisme basal: c'ost l'énergie dépenséo par l'organisme pour 
assurer uniquament ses fonctions essentielles comme la 
respiration et l'activité des organes au repos Le métabo- 
lisme basal, souvent considéré comme le «coût de la vie 
en énergie», est exprimé en kilojoules par mètre carré de 
surface corporelle par heure (kJ/m°/h). 

Un adulte moyen pesant 70 kg a un métabolisme 
basal d'environ 250 à 300 kJ/h. On peut calculer approxi- 
mativement cette valeur en multipliant sa masse corpo- 
relle en kilogrammes par le facteur 4 pour les hommes et 
2,6 pour les femmes. Bien qu'on parle de métabolisme 
basal, ce n'est pas le métabolisme le plus bas qui soit pos- 
sible pour l'organisme. On observe cette dernière valeur 
pendant le sommeil, lorsque les muscles squelettiques 
sont complètement détendus. 

Les facteurs qui ont une influence sur le métabolisme 
basal comprennent la surface corporelle, l'âge, le sexe, le 
stress at les hormones, Bien que le métabolisme basal soit 
relié à la masse corporelle et à l taille, le facteur détermi- 
nant est la surface corporelle plutôt que la masse elle- 
même. En effet, la déperdition de chaleur augmente 
comme le rapport entre la surface et le volume du corps; 
lorsque la surface est plus importante, le métabolisme 
doit donc être plus rapide pour remplacer la chaleur per- 
due. Entro deux personnes de même poids, celle qui est la 
plus grande et la plus mince aura un métabolisme basal 
plus élevé que celle qui est plus petite et trapue. 

n général, plus une personne est jeune, plus son 
métabolisme basal est élové. Les enfants et les adolescents 


Nutrition, métabolisme et thermorégulation 959 


FIGURE 25.24 

Mesure indirecte de la vitesse du métabolisme par respi- 
rométrie. La méthode indirecte de mesure de Ia vitesse du 
métabolisme se fonde sur le fic que la consommation d'oxygène 
sx directement proportionnelle à la production de chaleur par 
l'axydation des nutriments. Le sujet respire dans un apparel (res 
pirométre) qui mesure la consommation totale d'oxygène pendant 
Le cest (ic, marche sur un tapis roulant). Pour calculer la vitesse du 
métabolisme, on mupli la consommation moyenne d'oxygène 
par heure (L/) par 20 (énergie libérée lors de la consommation 
d'un litre d'oxygène pour l'oxydation de protéines, de glucides ou 
de lipides). Par exemple, si a consommation d'oxygène est de 

16 Uh, la vicesse du métabolisme est de 320 kj (16 Lih x 20 KL). 


nt besoin de beaucoup d'énergie pour assurer leur crois- 
sance. Au cours de la vieillesse, le métabolisme basal 
diminue de façon très marquée lorsque les muscles com- 
mencent à s'atrophier. (Ce qui explique en partie pour- 
quoi les personnes âgées prennent du poids si elles ne 
réduisent pas leur apport énergétique.) Le sexe joue aussi 
un rôle: les hommes ont généralement un métabolisme 
basal beaucoup plus élevé que les femmes parce qu'ils 
possèdent plus de tissu musculaire, dont le métabolisme 
est très actif même au repos. Le tissu adipeux, dont l'abon- 
dance relative est plus grande chez les femmes, a un méta- 
bolisme beaucoup plus lent que le tissu musculaire. 


960. Quatrième partie: Maintien de l'homéostasie 


La température corporelle tend à fluctuer en même 
temps que le métabolisme. La fièvre (hyperthermie). 
qu'elle soit causée par des infections ou d'autres facteurs, 
accroît sensiblement la vitesse du métabolisme. Le stress 
de nature physique où émotionnelle fait augmenter la 
vitesse du métabolisme en mobilisant le système nerveux 
sympathique, La noradrénaline et l'adrénaline (libérées 
par les cellules de la médulla surrénale), qui sont trans- 
portées par la circulation sanguine, produisent une aug- 
mentation du métabolisme surtout par stimulation du 
catabolisme des lipides. 

La quantité de thyroxine produite per la glande thy- 
roïde est probablement le facteur hormonal qui a le plus 
d'influence sur le métabolisme basal, et c'est pour cette 
raison qu'on a surnommé la thyroxine l'« hormone méta 
bolique». Son effet direct sur la majorité des cellules (sauf 
celles de l'encéphale) est de faire augmenter la consom- 
mation d'oxygène, sans doute en accélérant le fonctionne- 
ment de la pompe à sodium et à potassium par une utili- 
sation accrue de l'ATP. À mesure que les réserves d'ATP. 
décroissent, la respiration cellulaire s'accroît; par consé- 
quent, plus la glando thyroïde produit de thyroxine, plus 
le métabolisme basal est élevé. Autrefois, la plupart des 
évaluations du métabolisme basal qui étaient effectuées 
visaiont à déterminer si la production de thyroxine était 
suffisante. De nos jours, il est plus facile d'évaluer l'acti- 
vité thyroïdienne par des tests sanguins. 
L'hyperthvroïdie produit une augmentation du 
métabolisme, ce qui entraîne une foule de pro- 
blèmes. L'organisme catabolise les lipides emma- 
sinés et los protéines tissulaires et, dans de nombreux 
cas, le sujet continue de perdre du poids bien qu'il ait 
souvent faim et mange davantage. Les os s'affaibli 
las muscles, y compris le cœur, commencent à 
phier. À l'inverse, l'hypothyroïdie provoque un ralenti: 
sement du métabolisme, l'obésité et un ralentissement 
des processus de pensé 

Le terme métabolisme total désigne la consommation 
totale d'énergie par toutes los activités de l'organisme, 
involontaires et volontaires. Le métabolisme basal repré- 
sente une partie étonnamment importante du métabolisme 
total. Par exemple, chez une femme dont les besoins éner- 
gétiques quotidiens s'élèvent à 8400 k], plus de la moitié 
de cette énergie (onviron 3900 KJ) peut servir à assurer les 
activités vitales de l'organisme. C'est l'activité des mus- 
cles squolettiques qui, sur une courte période, produit les 
changements les plus spectaculaires du métabolisme 10- 
tal, co qui reflète le fait que ces organes constituent près 
de la moitié de la masse corporelle. Même de légères aug- 
mentations du travail musculaire peuvent provoquer les 
bonds très marqués du métabolisme total et de la produc- 
tion de chaleur. Chez un athlète bien entrainé, lors d'une 
activité physique intense maintenue durant plusieurs 
minutes, le métabolisme peut atteindre une valeur de 15 à 
20 fois supérieure à la normale et rester élevé pendant 
plusieurs heures par la suite. Chose qui peut sembler 
étonnante, l'entraînement a peu d'effet sur le métabo- 
lisme basal. On pourrait croire que les athlètes, notam- 
ment ceux dont la masse musculaire est la plus impor- 
tante, ont un métabolisme besal beaucoup plus élevé que 
les non-athlètes: mais il y a en fait très peu de différence 
entre lo métabolisme basal mesuré chez les personnes de 


FIGURE 25.25 
‘Tant que la production et la déperdition de chaleur sont 
équilibrées, la température corporelle reste constante. 
Les facteurs qui contribuent à la production de chaleur (et à 
l'échauflement) figurent du côté gauche de la balance: ceux qui 
contribuent à la déperdicion de chaleur (et au refroidissement) 
figurent du côté droit de a balance. 


même sexe et de même surface corporelle, L'ingestion 
d'aliments entraîne également une augmentation rapide 
du métabolisme total, Cet effet, appelé thermogenèse 
d'origine alimentaire, est plus marqué lorsqu'on con- 
mme des protéines. L'activité métabolique du foie, qu 
s'accroît à l'état postprandial, roprésente probablement 
une part importante de cette dépense énergétique supplé- 
mentaire. À l'inverse, l'état de jeûne ou la présence d'un 
apport énergétique très faible ralentit le métabolisme 
ainsi que la dégradation des réserves de l'organisme. 


Thermorégulation 


Comme le montre la figure 25.25, la température corpo- 
relle résulte de l'équilibre entre la production et les 
déperditions de chaleur. Tous les tissus produisent do la 
chaleur, mais ce sont les plus actifs du point de vue méta- 
bolique qui en produisent le plus. Dans un organisme au 
repos, la plus grande partie de la chaleur provient du foie, 
du cœur, de l'encéphale et des glandes endocrines. Les 
muscles squelettiques au repos fournissent de 20 à 30% 
de la chaleur corporelle, Mais cette situation change tota- 
lement en présence de modifications mêmo légères du 
tonus musculaire; au cours d'une activité intense, la 
quantité de chaleur produite par les muscles squeletti- 
ques peut être de 30 à 40 fois supérieure à celle qui pro- 
vient du reste de l'organisme. Il est donc évident que 
l'activité musculaire est l'un des meilleurs moyens de 
modifier la température corporelle, 
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La température corporelle moyenne est dé 36,8 °C et 
elle se maintient habituellement dans un intervalle étroit 
allant de 35,6 à 87,8 °C, même en présence de fluctuations 
considérables de la température ambiante (de l'air). La 
température d'un individu en bonne santé varie d'envi- 
ron 1 <Cen 24 houres, le minimum se produisant au début 
de la matinée et le maximum à la fin de l'après-midi ou au 
début de la soiréo. 

On comprend la valeur adaptative de cette homéo- 
stasio précise de la température lorsqu'on connaît l'effet 
de celle-ci sur les réactions biochimiques, et particulière- 
ment sur l'activité enzymatique. À la température corpo- 
relle normale, les conditions sont optimales pour l'acti- 
vité enzymatique. En cas d'échauffement, la catalyse 
s'intensifo: pour chaque augmentation de 1 *C, les réac- 
ions chimiques s'accélèrent d'environ 10%. Au-dessus 
de la limite supérieure normale, l'activité des neurones 
ralentit ot les protéines commencent à se dénaturer (à se 
dégrader), La plupart des adultes sont pris de convulsions 
lorsque la température atteint 41 °C, et toute survie 
samble impossible au-delà de 43 °C. En revanche, la plu- 
part des tissus pouvent résister à des baisses marquées de 
Ja température si les autres conditions restent parfaite- 
ment contrôlées. C'est ce phénomène qui permet de re- 
courir à l'hypothermie, ou refroidissement corporel, lors 
d'interventions chirurgicales pendant lesquelles le cœur 
doit être urrôté. L'hypothermie permet de réduire la 
vitesso du métabolisme (ot donc Les besoins en nutriments 
dos tissus ot du cœur) ce qui laisse au chirurgien le temps 
d'opérer sans que les tissus soient endommagés. 


Température centrale et température 
de surface 


Au ropos, los différentes régions du corps n'ont pas la 
même température. La température centrale (celle dos 
organes situés dans le crâne et les cavités thoracique ot 
abdominale) est la plus élovée. La plupart du temps, c'est 
la surface, c'est-à-dire essentiellement la peau (par où la 
chaleur se dissipe), qui est la moins chaude. En situation 
clinique, on mesure habituellement la température en 
deux régions du corps: celle du rectum est généralement 
supérieure de 0,4 °C à celle de la cavité orale, et c'est celle 
qui indique le mieux la température centrale. 

C'est la température centrale qui est réglée avec préci 
sion. Le sang est le principal agent de transfert, ou trans- 
porteur de chaleur, entre l'intérieur du corps et sa surface. 
Lorsque la surface est plus chaude que l'environnement, 
il y a toujours une déperdition de chaleur. Par consé- 
quent, chaque fois que de la chaleur doit être dissipée, 
l'organisme laisse le sang chaud passer dans les capil- 
laires de la peau. Par contre, lorsque la chalour doit être 
conservée, le sang évite en grande partic le réseau capil- 
laire de la poau, ce qui réduit les pertes de chaleur tout en 
permettant à la température de surface de s'abaisser et de 
Se rapprocher de celle du milieu ambiant. Par conséquent, 
la température centrale reste relativement constante maïs. 
la surface peut connaître d'importantes fluctuations ther- 
miques (elle peut passer par exemple de 20 à 40 °C) parce 
que son «épaisseur» varie en fonction de l'activité corpo- 
relle et de la température externe. (l est vraiment possible 
d'avoir les mains froides et le cœur chaud.) 
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FIGURE 25.26 
Mécanismes d'échange de chaleur entre le corps et 
l'environnement, 


Mécanismes d'échange de chaleur 


Les mécanismes physiques qui déterminent los transferts 
de chaleur entre notre peau et l'environnement sont les 
mêmes que ceux qui règlent les échanges de chaleur entre 
les objets inanimés. On peut se représenter la température 
d'un objet (qu'il s'agisse de la peau ou d'un radiatour) 
comme une indication de son contenu thermique (ou 
comme une «concentration de chaleur »). Puis il suffit de 
ne pas oublier que la chaleur suit son gradient de concen- 
ration, c'est-à-dire qu'elle va des régions chaudes aux 
régions froides. Les échanges de chaleur de notre orgs- 
nisme se font par quatre mécanismes: le rayonnement, la 
conduction, la convection et l'évaporation (figure 25.26). 


Rayonnement Le rayonnement est la perte de chaleur 
sous forme d'ondes infrarouges (énergie thermique). Tout 
objet dense plus chaud que les objets de son voisinage 
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(par exemple un radiateur et, habituellement, le corps) 
cède de la chaleur à ces objets. Dans des conditions nor- 
males, près de la moitié de la déperdition de chaleur de 
l'organisme est due au rayonnement 

Étant donné que l'énergie radiante s'écoule toujours 
de l'endroit le plus chaud vers l'endroit le plus froid, le 
rayonnement permet d'expliquer pourquoi une pièce 
froide au départ se réchauffe en peu de temps quand plu- 
sieurs porsonnes s'y trouvent (grâce à la « chaleur corpo- 
relle »). Le corps peut aussi capter de la chaleur par rayon- 
nement, comme on le remarque quand on s'expose au 
soleil. 


Conduction et convection La conduction est le 
transfert de chaleur entre des objets qui sont directement 
en contact l'un avec l'autre. Par exemple, quand nous 
entrons dans un bain chaud, l'eau cède une partie de sa 
chaleur à notre peau par conduction, tout comme des fosses 
chauds cèdent de la chaleur à une chaise. Contrairement 
au rayonnement, la conduction exige un contact entre les 
molécules des objets en question, c'est-à-dire que l'éner- 
gie thermique doit passer par un milieu matériel. 

Lorsque la surface du corps transfère de la chaleur à 
l'air envirannant, il se produit également uno convection. 
Les gaz chauds ont tandance à sa dilater et à s'élever, et Los 
gaz plus froids (donc plus densos) à descendre 
chauffé par lo corps est donc continuellement remplacé 
par des molécules d'air plus frais. Ce phénomène, appelé 
convection, accroît considérablement les échanges ther- 
miques entre la surface du corps et l'air parco que l'air 
froid absorbe lu chaleur plus rapidement que celui qui est 
déjà réchauffé, Ensemble, la conduction et la convection 
comptent pour 15 à 20% de la déperdition totale de cha- 
leur. Ces phénomènes sont amplifiés par tout ce qui aecé- 
lère le mouvement de l'air à la surface de la peau, comme 
le vont où un ventilateur; on parle alors de convection 
forcée. 


Évaporation L'eau s'évapore parce que ses molécules 
absorbent de la chaleur et acquièrent assez d'énergie 
(vibront assez vite) pour s'échapper sous forme de gaz 
(vapeur d'eau). La chaleur absorbée par l'eau lorsqu'elle 
se transforme en vapeur est appelée chaleur de vaporisa- 
tion, L'eau absorbe une grande quantité de chaleur cor- 
porelle en s'évaporant à la surface de la peau, et elle 
contribue donc largement à refroidir l'organisme. Chaque 
gramme d'eau qui s'évapore à la surface du corps con- 
somme 2,43 k] de chaleur. 

Il existe un taux minimal de déperdition de chaleur 
corporelle dû à l'évaporation continue de l'eau provenant 
des poumons, de la muqueuse de la bouche et de la peau. 
On appelle perte insensible d'eau l'ensemble de ces sor- 
Lies d’eau, qui passent souvent inaperçues, et déperdition 
insensible de chaleur le dégagement de chaleur qui 
l'accompagne. La déperdition insensible de chaleur 
représente environ 10% de la production minimale de 
chaleur corporelle et reste constante, c'est-à-dire qu'elle 
n'est pas assujettie aux phénomènes de thermorégulation. 
Cependant il existe des mécanismes régulateurs qui 
déclenchent la production de chaleur pour équilibrer 
cette perte lorsque cela est nécessaire. 


La déperdition de chaleur par évaporation devient un 
processus actif (sensible) larsque la température corporelle 
élève et que la transpiration permet l'évaporation de quan 
tités d'eau supplémentaires. Les états émotionnels extrêmes 
activent le système nerveux sympathique, qui élève la 
température corporelle d'environ 1 °C, et une activité phy- 
sique intense peut provoquer un brusque échauffement 
de 2 à 3 -C. Au cours d'une activité musculaire intense, 
l'organisme peut produire par heure de 1 à 2 L de sueur. 
dont l'évaporation consomme de 2500 à 5000 kJ, c'est- 
plus de 30 fois la déperdition insensible de chalour! 
Lorsque la transpiration est abondante, surtout 
chez les personnes non entraînées, la perte d'eau 
et de sel (NaCI) peut provoquer des spasmes dou- 
loureux des muscles squelettiques appelés crampes de 
chaleur. Pour corriger cotte situation, il suffit de boire des 
liquides. 


Rôle de l’hypothalamus 


L'hypothalamus, et notamment le noyau préoptique, 
forme le principal centre d'intégration de la thermorégu- 
lation, bien que d'autres régions de l'encéphale y contri- 
buent également. Ensemble, le centre de la thermolyse 
(situé antérieurement) et le centre de la thermogenèse 
constituent les centres thermorégulateurs, 
L'hypothalamus reçoit des influx afférents provenant 
{1) des thermorécepteurs périphériques qui so trouvent à 
la surfaco de l'organisme (dans la peau] ot (2) des récep- 
teurs centraux (qui mesurent la température du sang) 
situés plus profondément, y compris dans la portion anté- 
rieure de l'hypothamalus lui-même, Tout comme un ther- 
mostat, l'hypothalamus réagit à ces influx en déclenchant 
les mécanismes appropriés de thermogenèse ou de ther- 
molyse au moyen de réflexes ot par l'intermédiaire de 
voies effectricos autonomes. Les thermorécopteurs cen- 
traux sont situés à des endroits plus stratégiques que los 
récepteurs périphériques, mais les influx provenant de la 
surfaco permettent probablement à l'hypothalamus d'anti- 
ciper sur les changements qui pourraient so produire et de 
réagir avant même que la température centrale change. 


Mécanismes de thermogenèse 

Lorsque la température du milieu ambiant est basse (ou que 
celle de la circulation sanguine s'abaisse}, le centre hypo- 
thalamique de la thermogenèsc est activé. Il maintient ou. 
accro alors la température centrale en déclenchant un ou 
plusieurs des mécanismes suivants (figure 25.27): 


1. Vasoconstriction des vaisseaux sanguins cutanés. 
activation des neuroñbres du système sympathique 
qui desservent les vaisseaux sanguins cutanés pro- 
voque une forte constrictian. Le sang reste ainsi dans 
les régions profondes du corps ot évite en bonne par- 
tie la peau. Étant donné que la poau est isoléo des 
organes profonds par une couche de tissu sous- 
cutané adipeux, la perte de chaleur par la surface est 
considérablement diminuée et la température super- 
ficielle tend à s'abaisser pour atteindre celle de 
l'environnement. 
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FIGURE 25.27 
Mécanismes de thermorégulation. 


La restriction de la circulation sanguine dans 
la peau ne pose pas de problème tant qu'elle 
st d'une durée limitée, mais si elle est trop 
longue (comme lors d'une exposition prolongée à un 
froid intense) les cellules cutanées privées d'oxygène 
at de nutriments commencent à mourir. Ce phéno- 
mène extrémement grave est appelé gelure. = 


Augmentation de la vitesse du métabolisme. Le froid 
stimule la libération de noradrénaline par les neuro- 
fibres du système nerveux sympathique. La noradré- 
naline accroît la vitesse du métabolisme, ce qui fait 
augmenter la production de chaleur. Ce mécanisme 
est appelé thermogenèse chimique. 


Frisson. Si les mécanismes décrits jusqu'ici ne suf- 
fisent pas, les frissons commencent. Les centres de 
l'encéphale qui règlent le tonus musculaire s'activent, 
et lorsque le tonus devient suffisant pour stimuler 
alternativement les mécanorécepteurs des muscles 
antagonistes, on observe des contractions involon- 
taires des muscles squelettiques. Le frissan accroît la 
température corporelle de façon très efficace parce 
que l'activité musculaire dégage de grandes quantités 
de chaleur. 


Augmentation de la libération de thyroxine. Quand 
la température environnante diminue graduellement, 
comme lors de la transition d'une saison chaude à 
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une saison froide, l'hypothalamus produit la thyréoli- 
bérine (TRH), qui active la sécrétion de thyréotro- 
phine (TSH) par l'adénohypophyse. Cette hormone 
Stimule à son tour la glande thyroïde, qui libère une 
plus grande quantité d'hormones thyroïdiennes (T, et 
T4) dans le sang. Celles-ci accroissent la vitesse du 
métabolisme et donc la production de chaleur, ce qui 
permet à l'organisme de maintenir une température 
constante lorsqu'il fai froic 


En plus de ces adaptations involontaires, nous, les 
humains, faisons souvent appel à des modifications com- 
portementales pour empêcher tout abaissoment excessif 
de notre tempéréture centrale. Nous pouvons en offot: 


+ mettre plus de vêtements ou des vêtements plus 
chauds pour limiter les pertes de chaleur (chapeau, 
gants, vêtements « isolants »); 

+ boire des liquides chauds: 

+ changer de posture pour réduire la surface corporelle 
exposée (sa rocroqueviller ou croiser les bras autour 
de la poitrine); 

+ augmenter notre activité musculaire pour produire 
plus de chaleur (sauter sur place, taper des mains). 


Mécanismes de thermolyse 


Les mécanismes de thermolyse protègent l'organisme des 
pératures trop élevées, qui peuvent être extrêmement 
néfastes. La plus grande partie de la déperdition de chaleur 
se fait par la peau par l'intermédiaire des mécanismes 
physiques décrits aux pages 961-962 (rayonnement, con- 
duction, convection et évaporation). Comment les méca- 
nismos d'échange de température interviennent-ils dans 
le système de régulation par thermolyse? La réponse est 
ès simple: lorsque la température centrale du corps 
s'élève au-dessus de la normale, le centre hypotha- 
lamique de thermogenèse est inhibé et, simultanément, le 
contre de thermolyso est activé et déclenche l'une des 
réactions suivantes, ou les deux à la fois (figure 25.27): 


1. Vasodilatation des vaisseaux sanguins cutanés. 
L'inhibition des neurofibres vasomotrices des vais- 
seaux sanguins cutanés permet à ces derniers de se 
dilater. Dès que les vaisseaux de la peau sont gorgés 
de sang chaud, la chaleur se dissipe à la surface de la 
peau par rayonnement, conduction et convection. 

2. Augmentation de la transpiration. Si le corps est très 
surchauffé ou si la température du milieu ambiant est 
telle (plus de 33 C) qu'aucune autre forme de refroi- 
dissement n'est possible, une augmentation de l'éva- 
poration devient nécessaire. Les neurofibres du sys- 
ème sympathique stimulent fortement les glandes 
sudoripares, qui excrètent de grandes quantités de 
sueur. L'évaporation de le sueur est une forme de 
refroidissement efficace si l'air est sec. Lorsque 
l'humidité relative est élevée, cependant, l'évapora- 
tion est beaucoup plus lente: dans ce cas, les méca- 
nismes de refroidissement ne fonctionnent pas bien 
et nous nous sentons mal à l'aise et irritables. 


Pour réduire notre température corporelle, nous 
adoptons souvent des mesures volontaires; par exemple, 
nous pouvons: 


+ réduire notre activit 


+ rechercher un endroit plus frais (ombragé), aug- 
menter la convection à l'aide d'un ventilateur où 
mettre en marche un climatiseur ; 


+ porter des vêtements amples de couleur claire qui 
réfléchissent l'énergie de rayonnement et réduisent 
les apports de chaleur (on a moins chaud dans ce 
type de tenue que sans vêtements parce que la peau 
nue absorbe la plus grande partie de l'énergie de 
rayonnement qui l'atteint). 


Lorsque les processus normaux de refroidisse- 
ment deviennent inefficaces, il s'ensuit une 
hyperthermie, ou élévation de la chaleur corpo- 
relle, qui inhibe l'hypothalamus. Tous les mécanismes de 
thermorégulation sont donc interrompus, ce qui crée une 
boucle de rétroactivation néfaste: l'échauffement rapide 
de l'organisme accroît la vitesse du métabolisme qui, à 

fait augmenter la production de chaleur. La peau 
aude ot sèche, et comme la température con- 
nue de grimper, divers organes (dont lo corvoau) 
risquent de plus en plus de subir des lésions, Ce phéno- 
mène appelé coup de chaleur pout étre fatal à moins 
qu'on prenne immédiatement des mesures corroctives 
(refroidissement efficace de l'organisme par immersion 
dans de l'eau fraîche et ingestion de liquides). 

On parle souvent d'épuisement dû à la chaleur pour 
désigner l'effondrement d'une personne sous l'effet d'une 
température élevée au cours d'une activité physique 
tense où après. Ce phénomène se manifeste par une 
élévation de la température corporelle et une confusion 
mentale ou l'évanouissement, ot il est dû à la déshydra- 
tation et à la chute de tension artérielle qui s'ensuit. En 
cas d'épuisoment dû à la chaleur, et contrairement à ce 
qui so passe lors d'un coup do chaleur, les mécanismes de 
thermolyse restent actifs: en fait ces symptômes sont 
même produits par ces mécanismes. Cependant, si l'orgu- 
nisme n’est pas refroidi et réhydraté sans tarder, l'épuiso- 
ment dû à la chaleur peut évoluer rapidement vers un 
coup de chaleur. # 


Fièvre 


La fièvre est uno hyperthermie contrôlée. Elle est généra- 
lement causée par l'infection d'une région de l'organisme 
mais elle peut aussi être provoquée par d'autres troubles 
(cancer, réaction allergique, traumatismes du système ner- 
veux central). Les globules blancs, les cellules des tissus 
atteints et les macrophagocytes libèrent des pyrogènes 
(«matières servant à allumer un fou»); ces substances, dont 
on sait maintenant qu'elles sont des cytokines, agissent 
directement sur l'hypothalamus pour stimuler la libéra- 
tion de prostaglandines par les neurones. Les prostaglan- 
dines remontent la valeur de référence du thermostat 
hypothalamique et déclenchent ainsi dans l'organisme les 
mécanismes de thermogenèse. Il apparaît une vasocon- 
striction, les déperditions de chaleur à la surface du corps 
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diminuent, la peau devient fraîche et le frisson dégage de 
la chaleur. Les frissons sont un signe certain d'échaufte- 
ment de l'organisme: la température s'élève jusqu'à la nou- 
elle valeur de référence, puis elle se maintient à ce niveau 
lusqu'à ce que les défenses naturelles de l'organisme ou 
des antibiotiques inversent le processus morbide en cause. 
Le thermostat revient alors à une valeur plus basse (ou 
normale), ce qui met en marche les mécanismes de ther- 
molyse; il y à transpiration, la peau rougit et s'échautfe. 
Les médecins savent depuis longtemps que ces signes 
indiquent que la température du corps descend, 

Comme nous l'avons vu au chapitre 22, la fièvre 
accroît le taux métabolique, ce qui accélère les divers pro- 
cessus de guérison et semble inhiber la croissance bacté- 
rieune, La fièvre présente un danger lorsque le thermostat 
de l'organisme est réglé trop haut: dans ce cas, les pro- 
téines peuvent être dénaturées et le cerveau risque de 
subir des dommages permanents. 


NUTRITION ET 
MÉTABOLISME AU COURS 
DU DÉVELOPPEMENT 

ET DU VIEILLISSEMENT 


Une bonne nutrition est essontielle aussi bien in utero que 
pendant tout le reste de la vie. Si la mèro s'alimente mal, 
le développement de son enfant s'en ressentir. La 
carence la plus gruve est celle des protéines nécessaires à 
la croissance dos tissus fataux, notamment du cerveau. 
De plus, comme la croissance du cerveau sa poursuit pen 
dant les trois premières années après la naissance, un 
apport énergétique ot protéique inadéquat pendant cette 
période peut entraîner des déficits intellectuels et des 
troubles d'upprentissage. Les protéines sont nécessaires à 
la croissance musculaire et osseuse, et il faut du calcium 
pour assurer lu solidité des os, Les processus anaboliques 
deviennent moins primordiaux lorsque la croissance est 
terminéo, mais iL faut un apport suffisant de tous les types 
de nutriments pour permettre le remplacement des tissus 
et un métabolisme normal. 

Il existe de nombreux dérèglements innés du 
métabolisme (ou affections héréditaires), mais 
les deux plus fréquents sont probablement la 
Jibrose kystique du pancréas (mucoviscidose) et la phé- 
nvlcétonurie. La fibrose kystique du pancréas est décrite 
eu chapitre 23. Dans les cas de phénylcétonurie, les cel- 
lules des tissus ne peuvent pas utiliser la phénylalanine, 
un acide aminé qui est présent dans toutes les protéines 
alimentaires. Cette anomalie est due à une carence en phé- 
nylalanine hydroxylase (PAH), une enzyme qui convertit 
la phénylalanine en tyrosine. Comme la phénylalanine ne 
peut pas être métabolisée, cet acide aminé et ses produits 
de désamination s'accumulent dans le sang; cos sub- 
stances agissent comme des neurotoxines et entrainent 
des lésions cérébrales ainsi qu'un retard mental au bout 
de quelques mois. Ges symptômes sont rares aujourd'hui 
parce que la plupart des États américains (et le Québec) 
ont rendu obligatoire un simple test de dépistage urinaire 
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ou sanguin pour les nouveau-nés; à ceux qui sont alieints, 
on prestrit un régime spécial pauvre en phénylalanine. 
On ne s'entend pas sur le moment où ce régime devrait 
prendre fin. Certains spécialistes pensent qu'on devrait le 
poursuivre pendant toute l'adolescence; d'autres récamn- 
mandent de l'abandonner lorsque l'enfant atteint l'âge de 
six ans. Comme la mélanine est un dérivé de la tyrosine, 
tous ces enfants sont très blonds et ont la peau pâle. 
existe un certain nombre d'autres carences enaym 
tiques qu'on classe en troubles du métabolisme des glu- 
cides, des lipides ou des minéraux. Par exemple, la galac- 
tosémie et la glycogénose (au maladie glysogénique) sant 
deux troubles du métabolisme des glucides. La gulacto- 
sémie est causée par une anomalie ou l'absence des 
enzymes hépatiques permettant la transformation du 
galactose en glucose. Le galactose s'accumule dans le sang 
Et entraîne une déficience mentale, Dans la glycogén 
le glycogène est syuthétisé normalement mais l'une des 
enzymes nécessaires à sa reconversion en glucoso ost 
absente, Comme il y a une accumulation excessive de gly- 
cogène, les organes où il est emmagasiné (foie ot muscles 
squelettiques) deviennent surchargés et s'hypurtrophict 
Les troubles endocriniens et du métabolisme sont 
souvent intimement reliés, ce qui donne une idée de 
l'influence des hormones sur le métabolisme, Il nait par: 
fois des enfants souffrant d'hypothyroïdie. Si cette affec- 
tion n'est pas détectée et traitée par hormonothérapie 
substitutive, l'enfant finit par être atteint de crétinisme 
Ge trouble se caractérise par un métabolisme basal réduit 
un nanisme accompagné de malformations osseuses, un 
épaississement de la langue, une intolérance au froid et 


ption du diabète insulinodépendant, los 
enfants n'ayant aucune maladie génétique sont rarement 
atteints de troubles métaboliques. Cependant, vers le 
milieu de la vie, et plus particulièrement pendant la vivil- 
lesse, le diabète non insulinodépendant devient un pro- 
sportant, surtout chez les personnes obèses. (Le 
diabète sucré est décrit au chapitre 17.) 

La vitesse du métabolisme diminue progressivement 
au cours de la vie, Pendant la vieillesse, on remarque une 
atrophie musculaire et osseuse ainsi qu'une diminution 
de l'efficacité du système endocrinien. Comme beaucoup 
de personnes âgées sont aussi moins actives, leur métabo- 
lisme peut devenir silent dans certains cas qu'il leur est à 
peu près impossible de s'alimenter adéquatement sans 
prendre du poids. Les personnes âgées absorbent aussi 
plus de médicaments que tous les autres groupes d'âge, 
alors que la détoxification par le foie a perdu de son eff 
cacité. Par conséquent, de nombreux agents thérapeu- 
tiques devant pallier des problèmes de santé ont des 
répercussions sur la nutrition. Par exemple: 


“Certains diurétiques prescrits contre l'insuffisance 
cardiaque congestive ou l'hypertension (pour éli- 
miner les liquides de l'organisme) peuvent provoquer 
une perte excessive de potassium ot causer ainsi une 
hypokaliémie grave. 

+ Certains antibiotiques entravent l'absorption des 
nutriments. Par exemple, les sulfamides, la létracycline 


966 Quatrième partie: Maintien de l'homéostasie 


et la pénicilline ralentissent la digestion et l'absorp- 
tion des aliments. ls peuvent aussi provoquer la diar- 
rhée, qui gêne encore plus l'absorption. 

+ L'huile minérale, un laxatif tès employé par les per- 
sonnes âgées, empêche l'absorption des vitamines 
liposolubles, et les régimes alimentaires riches en 
fibres, qui favorisent l'évacuation, inhibent l'absorp- 
tion de calcium. 

+ Environ la moitié des Nord-Américains âgés con- 
somment de l'alcool. Lorsque l'alcool remplace les 
ments, les réserves de nutriments peuvent s'épuisor. 
La consommation excessive d'alcool entraîne des 
problèmes de malabsorption, des carences vitami- 
niques et minérales, des troubles du métabolisme et 
des lésions du foie et du pancréas. 


En résumé, les personnes âgées sont exposées non 
seulement à la perte d'efficacité des processus métabo- 
liques, mais aussi à un très grand nombre d'autres fac- 
teurs liés à leur mode de vie et aux médicaments, ces 
facteurs ayant aussi un effet sur leur alimentation. 

Bien que la malnutrition et le ralentissement du 
métabolisme causent parfois des problèmes chez les par- 
sonnos âgées, certains nutriments (notamment le glucose) 
semblent contribuer au vicillissement chez les gens de 
tout âge. On sait depuis longtemps que les réactions non 
enzymatiques (appelées réactions de brunissement) qui 
se produisent entre le glucose et les protéines causent une 
décoloration et un durcissement des aliments; ce sont cos 


réactions qui sont responsables du brunissement des 
viandes lors de la cuisson. Il est possible qu'elles aient 
des effets néfastes sur les protéines de l'organisme. 
Lorsque les enzymes lient les sucres aux protéines, elles 
le font sur un site bien déterminé et les molécules de pre 
téine ainsi glycosylées ont une fonction bien précise dans 


l'organisme. Par contre, la liaison non enzymatique du 
glucose aux protéines (un phénomène qui s'accentue ave) 
l'âge) se fait au hasard et finit par produire des liaisons. 
transversales (ponts) entre les protéines, qui aboutissent à! 
la formation de composés appelés AGE («advanced glycos. 
sylation end products»). L'accumulation de ces AGE cor. 
tribue probablement à l'opacification du cristallin, à la 
formation de plaques dans l'athérosclérose ainsi qu'au 
durcissement général et à la perte de souplesse des tissus! 
qu'on observe souvent chez les personnes âgées. 


La nutrition est l'un des domaines les plus négligés de Ia 
médecine clinique. Pourtant notre alimentation a une in 
fluence sur presque toutes les étapes de notre métabos. 
lisme et joue un rôle important dans notre état de santé! 
général. Maintenant que nous avons examiné la destinée! 
des nutriments dans nos cellules, nous sommes prêts à 
étudier le système urinaire, dont le fonctionnement inin= 
terrompu permet d'éliminer de notre organisme les 
déchets azotés produits par le métabolisme et de main 
tenir la pureté des liquides internes. 


TERMES MÉDICAUX 


Anorexie Perte ou diminution de l'appétit. L'anorexie mentale, 
qui s'observe surtout chez les jeunes Billes, se caractérise par une 
volonté obsessiannelle de perdre du poids. Elle peut entraîner 
l'aménorrhée et causer des dommages aux organes, 

Appétit Désir de nourriture. Phénomène psychologique dépen- 
dant de la mémoire et des associations, par opposition à la faim 
qui est un besoin physiologique de nourriture. 


Hypercholestérolémie primitive Trouble héréditaire dans lequel 
les râcepteurs des LOL sont absents ou anormaux, l'assimilation 
de cholostérol par les cellules des tissus est bloqué et La concen 
tration sanguine totale du cholestérol (et des LOL] est extréme- 
ment élevée (elle peut atteindre 17,5 mmol/L). Les personnes 
attintes font de lathérosclérose à un jeune âge et la plupart 
d'entre elles meurent de maladie coronarienne pendant l'enfance 
ou l'adolescence. À l'heure actuelle, le seul traitement ayant 
connu un succès relatif est la transplantation du foi. 


Hypothermie Basse température corporelle (au-dessous de 35 C) 
résultant d'une exposition prolongée au froid, Les signes vitaux 


Uréquence respiratoire. pression artérielle et fréquence. car- 
diaque) diminuent tandis que l'activité enzymatique des cellules 
ralentit. La somnolence s'installe et, chose curieuso, la victime se 
sent bien alors qu'auparavant ele avait extrêmement froid. Le 
frisson prend fin quand la température centrale alluint 10 à 32°C, 
lorsque l'organisme a épuisé ses capacités de lhermogenèse. En 
l'absence d'intervention, l situation évolue vers le coma et fin 
lement vers la mort (par arôt cardiaque) quand Ia température 
corparelle approche de 21 *C. L'hypolhermie peut âtre provo- 
quée à des fins chirurgicales. 


Kwashiorkor Carence protéique grave chez les enfants, provo- 
quant une arriération mentale et l'arrêt de la craissance, consé- 
quence de la malnutrition ou de la famine. Se caractérise par un 
gonflement de l'abdomen (œdème qui peut atteindre de 10 à 
30% de la masso corporelle) parce que la concentration de pro- 
iéines plasmatiques ne suffit plus à retenir les liquides dans la 
circulation sanguine. Maladie surtout répandue en Afrique trop 
cale où elle apparaît lorsque le nourrisson est sevré. 


Marasme_Maigreur extrême résultant d'une malnutrition pro- 
ue el énergétique ou apparaissant au cours d'une longue 
maledie. 
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Masse corporelle idéale Expression qui prôte à confusion. 
Masse corporelle moyenne (mais pas nécessairement la plus sou. 
haitable) Bgurant dans Les tableaux des compagnies d'assurances. 


pour une personne d'une lille donnée selon son sexe. 


Mesure de l'épaisseur du pli cutané Épreuve clinique visant à 
évaluer la quantité de graisses corporelles. Consiste à mesurer, à 
l'aide d'un adipomètre, l'épaisseur d'un repli de peau derrière le 
bras ou sous la scapula. Tout pli ayant une épaisseur de plus de 
2.5 cm indique un excès de graisse. 

Pica Tendance à manger des substances habituellement considé- 
rées commo non comestibles, par exemple de la terre (péophagie) 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Nutrition (p. 913-920, 921-929) 


1. Les nutriments sont l'eau, les glucides, les lipides, los pro- 
täinos, los vitamines et les minéraux. La plus grande partie des 
autrimonts organiques sert de combustible pour produire l'éncrgie 
cellulaire (ATP), La valeur énergétique des aliments se mesure en 
Kilojaues (KI. 

2. Los nutriments essentiels sont coux qui ne peuvent pas être 
synthétisés par es cellules de l'organisme et qui doivent être pré- 
sents dans l'alimentation. 


Glucides (p. 014-016) 

3, Los glucides proviennent principalement des produits végé- 
taux. Los monosaccharides absorbés, autres que lo glucose, sont 
convertis en glucose par lo foie. 

4. Les monosaccharides servent surtout de combustible cel- 
lulaire. De petites quantités entront dans In synthèse des acides 
aucléiques ot servent à ln glycosylation des: mombranes 
lasmique 

8. L'apport minimal de glucides est de 100 par jour pour un 
adulte, 


Lipides (p. 016) 

6. La plupart des lipides alimentaires sont des tiglycérides. Les 
arincipales sources do Lipides saturés sont Les produits d'origine 
animale le lipides insaturés s0 trouvent dans les produits d'ori- 
gine végétale. La principale source do cholestérol est le jaune 
d'œut, : 

7. Los acides linoléique et linolénique sont des acides gras 

cssmntiels, 
Les triglyeéridus (graisses noutres) constituent los réserves 
d'énorgio, protègent les organes et jouent le rôle d'isolant. Les 
phospholipides entrent dans la synthèse des membranes plas- 
niques et de la myéline. Le cholestérol sert à élaborer la membrane 
plasmique et constitue le précurseur de la vitamine D, des or: 
monos stéroïdes ot dos sols biliires. 

9. Los lipides ne devraient pas représenter plus de 20% de l'ap- 
port énergétique, et un doit remplacer les lipides saturés par des. 
lipides insaturés dans la mesure du possible. L'apport de choles- 
téral ne devrait pas dépasser 250 mg par jour. 


Protéines (p. 916-010) 

10. Les produits d'origine animale fournissent des protéines de 
haute valeur alimentaire et contiennent les huit acides aminés 
essentiels. Dans la plupart des produits d'origine végétale, il 
manque un où plusieurs acides aminés essentiels. 

11. Les acides aminés sont les unités structurales de l'organisme 
et de certaines molécules de régulation importantes. 


12. La synlhèse des protéines n'est possible que si tous les acides 
aminés essentiels sont présents et si les glucides (ou les Lipides) 
fournissent assez d'énergie pour produire de l'ATP. Dans lo cas 

, de l'énergie sera produite par combustion des acides 


13. Le bilan azoté est équilibré lorsque la synthèso de protéines: 
équivaut aux pertes de protéines, 

14. Pour les adultes, on recommande un apport alimontaire de 
0.8 8 de protéines par Kilogramme de masso corporelle par jour. 


Vitamines (p. 919-020, 921-925) 
15._Les vitamines sont des composés argniques nécessaires on 
quantités infimes. La plupart sont des coenzymes. 

16. À l'exception des vitamines K et B qui sont élaborées par los 
bactéries intestinales et de la vitamine D, l'organisme no produit 
aucune vitamine. 

47. Aucun excédent de vitamines hydrosolubles (8 ot C) no peut 
te emmagasiné dans l'organisme. Les vitamines porolublos sont 
les vitamines À, D, E et K: toutes, sauf la vitamine K, sont mises 
en résorve par l'organisme et peuvent s'accumuler en quantités 
toxiques. 


Minéraux (p. 20, 925-929) 

18. En plus du calcium, du phosphore, du potassium, du soufre, 
du sodium, du chlore et du magnésium, l'organisme a besoin d'au 
moins une douzaine d'autres minéraux en quantité infime 
{oligoéléments). 

19. Aucune énergie no peut être produite à partir des minéraux. 
Corains servent à a minéralisaion des os, d'autres sont lés à des 
composés organiques ou existent sous forma ionique dans Les 
liquides de l'organismo, et is assurent diverses fonctions dans les 
processus cellulaires ot le métabolisine, 

20. L'assimilation et l'excrétion des minéraux sont réglés avec 
précision, ce qui empêche les accumulations toxiques. Les sources 
Les plus riches en minéraux sont les produits d'origine animalo los 
légumineuses ot les autres légumes. 


Métabolisme (p. 920, 930-954, 956-057) 


Vue d'ensemble des processus métaboliques 
(p.920, 030-012) 

1. Le métabolisme englobe toutes ls réactions chimiques nécos- 
saires au maintien de la vie. Les processus métaboliques sont soit 
anaboliques, soit ataboliques. 

2. La respiration cellulaire est un processus eataboliqus do pro- 
duction d'énergie: une parie de l'énergie est capte sous forme du 
liaisons d'ATP. 

3. L'énergie est produite par oxydation de composés organiques 
Loxydation cellulaire se fait surtout par élimination d'hydrogène 
(électrons). Lorsque des molécules sont oxydées, d'autres sont 
simultanément réduites par adjonction d'hydrogène (ou d'électrons). 

4. La plupart des enzymes qui catalysent les réactions d'oxydo- 
réduction nécessitent la présence do coonzymes agissant comme 
accoptours d'hydrogène. Dans ce type de réactions, le NAD* ot ln 
FAD sont deux coenzymes importantes. 

5. Dans les cellules animales, les deux mécanismes de synthèse 
de l'ATP sont la phospharylation au nivoau du substrat t la phos- 
Phorylation oxydative. 


Métabolisme des glucides (p. 932-941) 
6. Le métabolisme des glucides est essentiellement le métabo 
lime du glucose. 
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7. Dès son entrée dans les cellules, le glucose est phosphoryl 
ce qui a pour effet de l'emprisonner dans les cellules de La plupart 
des tisous 

8. Le glucose ost complètement oxydé en gaz carbonique et en 
euu par trois voies successives: La glycolyse, le cycle de Krebs et la 
chaîne de transport des électrons ou chaîne respiratoire). Chacune 
des voies produit de l'ATP, mais la plus grande partie de colle-ci 
provient de La chaîne de transport des électrons. 


8. La glvcolyse est une voie réversible de conversion du glucose 
en deux molécules d'acide pyruvique: deux molécules de NAD* 
réduit sont alors formées, et 1] y a production notte de deux ATP. 
Dans des conditions aérobies,l'ecide pyruvique entre dans le cycle 
de Krebs; dens des conditions anaérobies, il est réduit en acide 
lactique 

10. Le cycle de Krobs est alimenté par l'acide pyruvique (et les 
acides gras). Avant d'entrer dans le cycle, l'acide pyruvique est 
conveni on acétyl CA, qui est ensuite oxydé et décarboxylé. 
Looxydation complète de deux molécules d'acide pyruvique pro- 
duit six COs, huit NADH + H”, deux FADH, ot un gain net de deux 
ATP. Une grande parie de l'énergie présente au départ dans les 
liaisons de l'acide pyruvique se retrouve alars sous forme de coen 
aymes réduites. 

11, Dans la chaine de transport des électrons (chaîne respira- 
toire), (a) les coonzymos réduites sont axydées par transfort 
d'hydrogbne à uno série d'accoptours alternant entre l'exydation ot 
In réduction: (b) Les atomes d'hydrogène sont scindés en ions 
hydrogine ot en électrons (les électrons descendent le long de la 
chaîne d'acceptours: l'énergie ainsi produite alimente des pompes 
qui apportent les ions H° dans l'espace intermembranaire de la 
mftachondro, créant ainsi un gradient électrochimique de pro- 
tons): (e) Les ions H° suivent et grdient électrochimique et 
passent par l'ATP synthétase, qui produit de l'ATP à partir de cote 
énergie: (4) les ons H° ot les électrons se combinent à l'oxygène, 
formant ainsi de l'eau. 

12. Pour chaque molécule de glucose qui est oxytlée en gaz carbo- 
Bique et on eau, 1 y a un gain net de 36 ATP; 4 de ces ATP provien- 
nent de la phosphorylation au niveau du substrat et 44 de In phos- 
phorvlation oxydative, La navette qui assure le transport du NAD* 
produit dans le cytosol consomme 2 ATP de cette quantité. 

13. Lorsque les réserves cellulaires d'ATP sont élevées, le catabo- 
Lise du glucose est inhibé et le glucose est converti en glycogène 
falvcogenèse) ou en lipides (lipogenèse). L'organisme antrapose 
Leaucoup plus de Lipides que de glycogine. 

14. La néoglucogentse est la formation de glucose à partir de 
molécules autres que des glucides (lipides ou prottines). Elle se 
produit dans le foie lorsque la concentration de glucose diminue. 


Métabolisme des lipides (p. 941-941) 
15. La lymphe transporte vers le sang les produits finaux de la 
digestion des pds {ot du chlestéro) sous forme de chylomicrons, 
46. La glveérol ot ennvorti on glvréraldéhvee phosphate et entre 
dans Le cycle dl Kroba, ou bien est converti en glucnse. 

17. Les acides gras sont oxydés par Boxycation en fragments 
d'acide acétique. Ceux-ci sont liés à la coanzÿme À et entrent dans 
Le cycle de Krebs sous forme d'acétyl CoA. Les lipides alimentaires 
ul ne sont pas nécessaires la production d'énergie où à la syn- 
thèse de matériaux structuraux sont emmagasinés dans le Hcsu 
adipoux. 

48. 1 y a un renouvellement continu des ipies dans les dépôts 
de grasse. La Hipolyse est la dégradation des lipides en acides gras 
een vero! 

19. Lorsque des quantités exonssives de lipides sont utilisées, le 
foie conveni l'acétyl CoA en corps cétoniques et libère ceux-ci 
Clans le sang Une concentration excessive de corps cétoniques 
Ceitose) provoque l'acidose métabolique. 


20. Toutes les cellules construisent leurs membranes plasmiques. 
à partir de phospholipides et de cholestéral. Le foie synthétise de, 
nombreuses molécules fonctionnelles (lipoprotéines, thrombo- 
iplastine tissulaire, et.) à partir des lipides. 


Métabolisme des protéines (p. 943-944) 

21. Avant d'être oxydés pour fournir de l'énergie, les acides at 
nés sont convertis en acides cétoniques qui peuvent entrer dans le 
cle de Krebs. Ge processus comprend a transamination, la dés- 
amination oxydative et la modification des acides cétoniques, 

22. Les groupements amine enlevés au cours de In désaminntiont 
{sous forme d'ammamiac) sont liés au gaz carbonique par le foie 
pour former l'urée, qui st excrétée dans l'urine. 

23. Les acides aminés désaminés peuvent aussi être convertis mn 
acides gras et en glucose. 

24. Les acides aminés sont les unités de base les plus importantes 
du l'organisme. Les acides aminés non essentiels sant produits 
dans le foie par transamination. 

25. Chez les adultes, la plus grande partie de a synthèse dos pro 
Léines sort au remplacement des protéines lissulalres et au main 
tion de l'équilibre azoté, 

26. La synthèse des protéines ne peut se faire qu'en présence des 
acides aminés essentiels. Si certains d'entre eux manquent, les 
acides aminés servent de sourco d'énergi. 


État d'équilibre entre le catabolisme et l'anabolisme 

(p. 944-045) 

27 Le poal des acides aminés fournit les molécules devant servi) 
à la synthèse des protéines et des dérivés des acides aminés, à le) 
synthèse de l'ATP et au stockage d'énergie. Avant d'ôtro emmngi 
sinés, les acides aminés doivent être convertis en lipides ou en 
lycogbne. 

28. Le pool des glucides et des lipides fournit surtout dos com 
‘bustibles pour la synthèse de l'ATP et d'autres molécules qui poux 
seat constituer des réserves d'énergie. 

29. Les pools de nutriments sont reliés par l'intermédiaire de lan 
circulation sanguine: les lipides, les protéines et les glucidess 
peuvent êtres interconvertis grâce à l'existence d'intormédiairegs 
communs. 


État postprandial et état de jeûne: mécanismes 

et régulation (p. 945-050) 

30. Au cours de l'état postprandial (pendant et immédiatement 
apcès un ropas), le glucoso est a principale source d'énergio: ds, 
molécules structurales ôt fonctionnelles sont synthétisées: l'exc 
dent de glucides, de lipides et d'acides aminés est emmagasiné 
sous forme de glycogène et du lipides. 

1. Las mécanismes de l'état postprandial sant réglés par l'in 
line. qui stimule l'entrée du glucose (et des #cides aminés) dans les 
cellules et accélère sa consommation pour la synthèse d'ATP ou 
son stockage sous forme de glycogène ou de lipides. 

32. Pendant l'état de jeûne, les combustibles transportés par 18 
reulaton sanguine proviennent de la dégradation des réserves 
d'énergie. Le glucose devant être Libéré dans la circulation san- 
guine est produit par glycogénolyse, lipolyse et néoglucogenbse. 
L'éparene du glucose s'amorce et, si le jeûne se prolonge (quatre à 
cing jours). l'encéphale commence également à métaboliser des. 
corps cétoniques. 

33. Les mécanismes de l'état de jeûne sont largement déterminés 
par le glucagon et le système nerveux sympathique, qui mobilisent 
le glycogène et les réserves de lipides et déclenchent la néngluco- 
genèse. 


Rôle du foie dans le métabolisme (p. 950-054) 
34. Le foie est le principal organe du métabolisme et 1 joue un, 
rôle essentiel dans la transformation (et la mise en réserve) de pra 
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Liquement tous les groupes de nutriments 1 contribue au maintien 
des sources d'énergie dans le sang, il métabolise les hormones at il 
détoxifi les médicaments ainsi que d'autres substances. 

45. Lo foie synthétise le cholestérol, le catabolise ct le sécrète 
sous forme de sols biliaires; il synthétise également les lipo- 
protéines. 

36. Les LDL transportent es triglycérides et le cholestérol du foie 
aux tissus, alors que les HDL transportent le cholestérol des tissus 
au foie (où i est cataholis et éliminé). 

27. Les concentrations trop élevées de LDL sont liées à l'athéro- 
sclérose, aux maladies cardiovasculaires et aux accidents vascu 
laires cérébraux. 


Équilibre énergétique (p. 955, 958-965) 


3. L'apport énergétique de l'organisme (provenant de La dégrada- 
tion des nutriments) est parfaitement équilibré avec La dépense 
d'énergie (chaleur, travail et mise en résarve d'énergi. Tout ap 
port énergétique Bnit par dre convert en chaleur. 

2. Lorsque l'équilibre énergétique est maintenu, la masse corpo- 
roll roste stble. L'obésité survient lorsque des quantités uxces 
sives d'énergie sont stockées (mise en réserve d'un excès de 
tasses dépassant la normale de 20% ou plus). 


Régulation de l'apport alimentaire (p. 059, 95-950) 
3. Lhypothalumus ot d'autres centres encéphaliques assurent a 
régulation du comportement alimentaire. 

4." On pense que les factours suivants contribuent à la régulation 
de l'apport alimentaire: (a) signaux nerveux allant de l'intestin à 
l'oncéphale: (b) signaux concernant les nutriments at liés aux: 
quantités totales d'énergie emmagasinéo (par exemplo la présence 
d'importantes réserves de lipides et do forts concentrations las 
matiques de glucos ot d'acides aminés inhibnt la faim et la prise 
do nourriture): (e] concentrations plasmatiques d'hormones qui 
cikissent les mécanismes des éts postprandial ut de jeûne. ot 
qu envoient un signal de rétronction aux centres oncéphaliques 
da l'alir ation: (d) température corporelle; (e) facteurs 
psychologiques. 


Vitesse du métabolisme et production de chaleur 
corporelle (p. 959-060) 

5. La vitesse du métabolisme de l'organisme est la quantité 
d'énergie utilisée par heure. 

5. La métabolisme basal se mesure en kJ/m*/h: cost la valeur 
cbtenuo dans des conditions minimales, c'est-à-dire chez une por: 
sonne placéo à une température ambiante agréablo, couchée, 
détendue et en état de jeûne. Le métabolisme basal est une mesure 
de la quantité d'énergie consommée par l'arganisme au ropos. 

7. Les facteurs qui détorminent la vitesse du métabolisme sont 
l'âge, le sexe, la taille, la surface corporelle, l taux de thyroxine, 
loft dynamique spécifique des aliments et l'activité musculaira. 


Thermorégulation (p. 960-965) 

4. La température corporelle reflète l'équilibre entre a produc- 
tion de chaleur tes déperditions de chalour; lle se situe norma 
lement entre 35,6 *C et 37.8 °C, ce qui constitue une température 
optimale pour es activités physiologiques. 

9. Au repos, la plus grande partio de la chaleur corporelle est 
praduite par le foie, le cœur, l'encéphale, ls reins et les organes 
endocriniens. L'action des muscles squeletiques ane une aug- 
mentation spectaculaire de Ia production de chaleur corporelle. 
10. Les régions centrales de l'arpanise (organes situés dans le 
âne et la cavité ventrale) sont généralement celles où la tempére 
ture est la plus élevée. La surface (peau) est la zome où so pro 
disent les échanges de chaleur, et elle est généralement plus 
raide 


11. Le sang constitue le principal transporteur de chaleur entre 
Les régions centrales et la surface. Lorsque les capillaires sanguins 
de la poau sont gorgés de sang et que la peau est plus chaude quo 
l'environnement, il y a une déperdition de chaleur en provenance 
de l'organisme. Lorsque le sang est restreint aux organes profonds, 
Les pertes de chaleur superficielles sont réduites. 

12. Les mécanismes d'échange de chaleur sont le rayannement, la 
conduction, la convection et l'évaporation. L'évaporation, ou 
transformation de l'eau en vapeur d'eau, nécessite l'absorption dé 
Chaleur. Chaque gramme d'eau qui se transforme en vapour 
absorbe environ 2,4 KJ d'énergie thermique. 

13. L'hypothalamus joue le rôle de thermostat de l'organisme. Sos 
centres de thermogenèse et de thermolyse reçoivent des influx 
envoyés par les thormorécopleurs périphériques et centraux, les 
intègrent ot déclenchent des répanses qui provoquent In dépardi- 
ion ou La production de chaleur 

14. Les mécanismes de thermogonèse comprennent la vasocon- 
striction des vaisseaux cutanés, l'augmentation de la vitesse du 
métabolisme (par l'intermédiaire de la libération de la noradréna- 
line) et le frisson, Si l'environnement reste froid pendant uno 
période prolongée, l glande thyroïde est stimulée ot produit de la 
thyroxine, 

15. Lorsque l'organisme doit s rofraidir, les vaissoaux cutanés so 
dilatent et fsvorisent ainsi la déperdition de chaleur par rayonne- 
ment, conduction et convection. La transpiration. commence 
lorsqu'une déperdition de chaleur encore plus importante devient 
nécessaire (ou lorsque la température amblanto est ai élevée que le 
rayonnement et ln conduction ont perdu leur cficacité). L'évapors- 
Lion de la sueur est un mécanisme de refroidissement cficace tant 
que l'humidité ambiante est faible. 

16. Une transpiration abondante pout mener à l'épuisement dû à 
La chaleur, qui se manifeste par une augmentation de ln tompéra- 
ture, une chute de la prossion artérielle et un effondrement. Dans 
les cas où l'organisme ne peut pas se débarrasser de sa chaleur 
excédentaire, sa température augmente tellement que tous les 
mécanismes de thermartgulation deviennent inolicaces; co phé- 
nomène, appelé coup de chaleur, peut être mortl, 

17. La Bèvre est uno hyperthemnie contrôlée qui résulte d'un 
réajustement du thermostat à uno température plus élovée: ele est 
causée par les prostaglandines et la mise en marche des méca- 
nismes de thormogenèse, comme l'indique la présence de frissons, 
Lorsque le processus morbide prend fn, les mécanismos de ther- 
molyse se mettent en marche, 


Nutrition et métabolisme au cours 
du développement et du vieillissement 
(p. 965-966) 


1. Une bonne alimentation est essentielle au développement 
normal du fatus et à la croissance pendant l'enfance. 

2. _ Les errours innées du métabolisme sont la rose kystique du 
pancréas, la phénylcétonurie, le glycogénoso et la galactosémie, 
ainsi que de nombruses autres affections. Les troubles hormonaux. 
tols que l'absence d'insuline ou d'hormones thyroïdiennes 
peuvent provoquer des anomalies du métabolisme, Le diabète 
sucré est lu trouble métabolique le plus important cher les jeunes 
et les personnes âgées. 

3. Au cours de la vieillesse. la vitesse du métabolisme diminue. 
les systèmes enzymatiques el endocriniens perdent leur efficacité 
et les muscles squelettiques s'atropkient. Les besoins énergétiques 
réduits font qu'il est difficile d'obtenir une alimentation adéquate 
sans prendre un exchs de poids. 

4. Les personnes âgées consomment plus de médicaments que 
tous les autres groupes d'âge, et beaucoup de ces substances ont un 
effet néfaste sur leur nutrition. 
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QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
(Réponses à l'appendice G] 


2, Laquelle des réactions suivantes bre a plus grande quantité 
d'énergie? (a) Oxydation complète d'une molécule de sucrose en 
CO: et en eau: (Pl conversion d'une molécule d'ADP en ATP: (c) 
dégradation d'une molécule de glucose en acide lactique par respi- 
ration cellulaire: (4) conversion d'une molécule de glucose en gaz 
carhonique et en eau, 


2. La formation du glucose à partir du glvcogène s'appelle: (e) 
néslucogenèse: ()alvcogenèse: (c) plycogénolyse: (4) alvcolyse. 
3, La production nette d'ATP à partir du métabolisme complot 
Caérobie] du glucose est voisine do: (a) 2: (b) 30: () 36: (4) 4. 


4. Parmi ls définitions suivantes, laquelle décrit Je mieux la res- 
piration cellulaire? (a) Entrée de gax carbonique dans ls cellules 
Et libération d'oxygène en provenance de celles-ci: (h) excrétion de 
déchets: (6) inhalation d'oxygbne ot rejet de gaz carbonique; 
(4) oxydation de substances produisant de l'énergie sous une 
orme qui peut être utilisée par les cellules. 


5. Pendant l respiration aérobie, les électrons descendent la 
chaîne respiratoire et il y a production: () d'oxygène; (b) d'eau; 
{@) de glucose: (d) de NADH + H° 


8. La vitesse du métabalismo est relativement basso: (a) chez les 
Jeunes: (b) pendant un exercice physique: (c) chez les personnes 
Agéon; (4) on cas de fièvre. 


7. Sous un climat tempéré ot dans des conditions normales, la 
plus grande partio de la perte de chaleur se fait par: (a) rayonne- 
menti (b) conduction: () évaporation: (4) aucun des phénomènes 
cités 


8. Laquelle des fonctions suivantes ne dépend pas du foie? 
{u) Glycogénalyse ut néoglucogenbso: (b) synthèse du cholestérol 
{c) détxification de l'alcool et des médicaments; (d) synthèse du 
Blucagon: (e) désamination des acides aminés. 


9. Les acides aminés sont essentils à toutes les fonctions sui- 
vantos sauf: (a) la synthèse de certaines hormones: (b) la pro- 
duction d'anticorps: (e) ln synthèse de la plupart des matériaux 
atructuraux: (dl) la production d'énergie immédiat 


10. Uno personne fait la grève de La faim depuis sept jours. Par 
rappost à la normale, elle présente: (a) une augmentation de la 
quantité d'acides gras libérée par le tissu adipeux, une cétose ot 
une cétonurie; (b) une augmentation de la concentration sanguine 
de glucose: (c] une augmentation de la concentration plasmatique 
d'insuline: () une augmentation de l'activité de la glycogène syn- 
use (une enzyme) dans le foi 


41, La transamination est un processus chimique: (a) de synthèse 
des protéines: (b] de transtert d'un groupement amine d'un acide 
aminé à un acide cétonique: (c) de détachement d'un groupement 
amine provenant d'un acide aminé: () de production d'énergie 
par dégradation des acides aminés, 


12. Trois jours après l'ablation du pancréas d'un animal. un chor- 
chour constate une augmentation durable: (a) de la concentration 
sanguine d'acide acétoacétique: (b) du volume d'urine: (e) de la 
concentration de glucose sanguin: (4) toutes cos réponses. 

13, La faim, l'appétit, l'obésité et l'activité physique sont interre- 
liés. Par conséquent: (a) la sensation de faim résulte avant tout de 
la stimulation de récepteurs de l'estomac et de l'intestin en 
rüponso à l'absence de nourriture dans ces organes: (b) l'obésité, 
dans la plupart des cas, résulte de l'activité anormalement élevée 
des enzymes de synthèse des lipides des tissus adipeux; (c) dans 


ous les cas d'obésité, le contenu énergétique de la nourriture ing£ 
rés excède la dépense d'énergie de l'organisme (d) chez un indie 
vidu normal, l'augmentation de la concentration de glucose das 
le sang accroît Ja sensation de faim. 

14. La thermorégulation est: (6) influencée par les thermorécep= 
eurs de la peau: (b) influencée par la température du sang qui tre- 
verse les centres de la thermorégulation situés dans l'encéphale: 
{c) assurée par des mécanismes nerveux et hormonaux: (d) toutes, 
réponses. 


15. Parmi cos groupes de suhstances, lequel produit În plus 
grande quantité d'énergie par gramme? (a) Les lipides (b les pro 
Aéines: (e) les glucides: () tous les groupes ont la même valour 
énergétique par gramme. 


Questions à court développement 


16. Faites a distinction entre les aliments et es nutriments; quels 
ant les nutriments majeurs ? 


17. Quelles sont les doux grandes classes de vitamines? Laquelle, 
de ces deux classes peut donner leu à des hypervitaminosos, &b 
pourquoi? 

18. Qu'est-ce que la respiration callulairo? Quel est le rôle cor 
mun de la FAD et du NAD* dans la respiration cellulairo ? 


19. Indiquez les principaux événements et les résultats de 1 
alycolyse ainsi que l'endroit où elle a lieu. 


20. Le produit de l glycolyse est l'acide pyruvique, mais cu n'est 
pas cotte substance qui entre dans le cycle de Krebs. Quelle est 
cotte substance ot que doit-il se produire pour que l'acide pyris 
vique soit converti en cette molécule? 


21. Défiissez la glycogenèse, la glycogénolyse, la néoglucogts 
nèse ot la lipogenèse. Lequel de ces processus est le plus suscops 
tible (ou lesquels sont les plus susceptibles) de so produire (a) peus 
après un repas riche en glucides, () le matin, juste avant 1e révoil 


22. Quel effet nuisible résulte de la production d'énergie par ll 
combustion de quantités excessives de lipides? Nommez deux 
états qui pourraient conduire à co résultat. 


23. Sur un diagramme, indiquer les intormédiaires cruciaix 
Arco auxquels le glucaso peut êtro converti en graisse. 


24. Expliquez pourquoi une alimentation déficiente en acides 
aminés essentiels provoquera un bilan azoté négatif. 


25. Comparez les fonctions de l'insuline lors de l'état postpran 
al et colles du ghicagon lors do l'état da joûne. 


26. Expliquez le différence entre le rôle des HDL et celui des LDL 


27. Énumérez contains facteurs qui ont un of sur la concontr- 
lion plasmatique de cholestérol. Émumérez également los sources 
et les destinées du cholestérol dans l'organisme, 


28. Qu'est-ce que l'équilibre énergétique» et que so passo-il 
lorsque cet équilibre n'est pas maintenu? 


29. Expliquez l'eflt des facteurs suivants sur la vitosso du méta- 
bolisme: taux de thyroxine, prise d'un ropas, surface corporelle 
exercice musculaire, choc émotionnel et fee. 

20. Expliquez les termes «température centrale» et «température 
Ge surface» du point de vue de l'équilibre (hermique. Quel est 
I'agent de transport de la chaleur entre ces deux régions? 

21. Comparez les mécanismes de thermolyse et de thermogenèse 
et expliquez les différences entre eux; dites comment ces pro- 
sssus déterminent La température du corps. 
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RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. Calculez le nombre de molécules d'ATP qui peuvent être pro 
duites par l'oxydation complète d'un acide gras de 18 atomes de 
carbone. (Prenez le temps de réfléchir, e caleul est à votre portée.) 


2. Chaque année, on trouve des douraines de pursonnes âgées 
mortes dans leur logis non chaufé et on les considère comme es 
Victimes d'hypothermie. Qu'est-ce que l'hypothermie et comment 
tue-telle? Donnez deux raisons d'ordre anatomique ou physiolo- 
#ique pour lesquelles les personnes âgies sont plus exposées à 
l'hypothermio que les jeunes. 


3. François Moreau présente une athérosclérose grave et une 
forte concentration de cholestérol sanguin. On lui a annoncé qu'il 
risquait d'être victime d'un accident vasculaire cérébral ou d'une 
crise cardiaque. Premièrement, quels aliments lui conseilleriez 
vous d'éviter à tout prix? Quels aliments lui suggéreriez-vous. 
d'ajouter à son régime ou d'utiliser comme substituts? Quel type 
d'activité lui recommanderiez-vous ? 


4. Pendant les années 1940, certains médecins prescrivaiont de 
faibles doses d'une substance chimique appelée dinitrophénol 
{DNPJ aux patients qui devaient perdre du poids. Ce type de traito- 
ment a 6t6 abandonné parce qu'un certain nombre de patients an. 
sont morts. Le DNP a pour effet de découpler les mécanismes chi. 
miosmotiques. Expliquez comment ce phénamène peut amener. 
une perte pandérale. 


LE SYSTÈME URINAIRE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 
Anatomie des reins (p. 973-000) 


1. Nommer et situer les organes du système urinaire; décrire 
l'anatomie macroscopique des reins et de leurs envaloppes. 


2. Décrire l'anatomie interne du rein. 


3. Décrire l'irigation sanguine des reins, 
4. Expliquer la structure d'un néphron et situer les différentes 
parties des deux types de néphrons dans le rein. 


5. Décrire les caractéristiques des deux types de lits capillaires 
associés au néphron. 


6: Décrire la composition de la membrana de filtration ot don- 
ner les propriétés de ses différentes composantes, 


Physiologie des reins: formation de l'urine 

(p: 980-997) 

7. Énumérer quelques-unes dos fonctions rénales concourant 
au maintien de l'haméostasie. 

8. Citer les rois grands processus de farmation de l'urine: prés 
ciser dans quelle direction chacun fit passer Les substances 

et situer chacun dans les différentes parties du néphro 

donner des exemples de substances impliquées dans chaque) 

procossus. 

9. Décrire les mécanismes d'échanges qui sous-tendent cha 
un des trois grands processus de formation de l'urine. 


10. Définir a pression nette de filtration et expliquer comment 
on la caleule: définir le débit de filtration glomérulaire et 
expliquer les mécanismes responsables de sa régulation. 


11. Expliquer le rôle que jouent l'aldostérone ot le facteur 


natriurétique auriculaire dans l'équilibre du sodium ot de 
l'eau. 


12. Décrire le mécanisme qui maintient le gradient osmotique 
dans la médulla rénale et montrer l'importance de ce gradient 

13. Expliquer ce qui distingue la formation d'urine diluéa et 
celle d'urine concentréc: préciser le rôle et le mode d'action: 
de l'hormone antidiurétique. 


Définir La clairance rénale et montrer l'utilité de cette valeur. 


Décrire les propriétés physiques et chimiques de l'urine 
normale. 


sumérer quelques constituants anormaux de l'urine et. 
indiquer les circonstances dans lesquelles chacun est pré- 
sent en quantités détectables. 


Uretères (p. 997) 


17. Décrire la structure et la fonction des ureères: expliquer ce 
que sont Les calculs rénaux (formation et conséquences). 


Vessie (p. 994-999) 
18. Décrire la structure et la fonction do la vessie 
Urètre (p. 999) 


19. Décrire la structure et la fonction de l'urètre, 


20. Comparer le trajet, la longueur et les fonctions de l'urètre 
masculin à ceux de l'urètre féminin. 


Miction (p. 999-1000) 
21, Définir la miction et décrire le réflexe de miction. 


Développement et vieillissement du système 

urinaire (p. 1000-1003) 

22, Décrire le développement embryonnaire des organes du sys- 
te urinaire, 

23, Énumérer quelques-uns des changements que le vieilisse- 


ment fait subir à l'anatomie et à la physiologie du système 
urinai 


es reins, qui équilibrent les liquides du milieu interne, 

ont una fonction essentielle au maintien de l'homéo- 
stasie. Ils jouent, dans l'organisme, le même rôle qu'une 
usine d'épuration qui. dans une ville, filtre les eaux usées. 
Nous pensons rarement à nos reins, sauf si une défail- 
lance entraîne une accumulation de déchets internes dans 
les liquides de notre organisme. Sans relâche, les reins 
filtrent le plasma, excrètent dans l'urine des toxines en 
provenance du foie de même que des déchets métabo- 
liques comme l'urée et des ions en excès, et ils renvoient 
les substances nécessaires dans le sang. Bien que les pou- 
mons et la peau concourent aussi à l'excrétian. la tâche 
relève principalement des reins. 

En plus d'excréter les déchets de l'organisme, les reins 
règlent le volume et la composition chimique du sang en 
conservant le juste équilibre entre l'eau et les électrolytes 
d'une part, et entre les acides et les bases d'autre part. La 
tâche confondrait un ingénieur chimiste, mais les reins 
s'en acquittent efficacement la plupart du temps. 
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FIGURE 26.1 
Organes du système urinaire. 
Système urinaire de la femme, face 
antérieure. (La plupart des autres organes 
abdominaux ne sont pas représentés.) 


Les fonctions régulatrices des reins no s'arrôtent pas là. 
En effot, ils produisent la rénine, une enzyme qui règle la 
pression artérielle et la fonction rénale, ot l'érythropoïétine, 
une hormone qui stimule la formation des globules 
rouges dans la moelle rouge des os (voir le chapitre 18). 
Enfin, les cellules rénales transforment la vitamine D en 
sa forme active (voir le chapitre 17). 

En plus des reins, le système urinaire comprend la 
vessie, le réservoir où l'urine est temporairement emma- 
gasinée, ot des organes tubulaires, c'est-à-dire les deux 
uretères et l'urètre, conduits de transport do l'urine (Agure 
26.1). 


ANATOMIE DES REINS 


Situation et anatomie externe 


Les reins, en forme de haricots, occupent une position 
rétropéritanéale dans la région lombale supérieure (figure 
26.2); autrement dit, ils sont situés entre la paroi dorsale 
et le péritoine pariétal. Comme ils s'étendent à peu près 
de la douzième vertèbre thoracique à la troisième vertèbre 
lombale, ils sont protégés dans une certaine mesure par la 
partie inférieure de la cage thoracique (voir la figure 
26.2b). Comprimé par le foie, le rein droit est un peu plus 
bas que le gauche. Un rein adulte pèse environ 150 g, et il 
mesure en moyenne 12 em de longueur, 6 cm de largeur et 
3 cm d'épaisseur, soit à peu de chose près les dimensions 
d'un gros savon. La face latérale du rein est convexe, 
tandis que sa face médiale est concave et porte une fente 
verticale appelée hile rénal; le hile conduit à une cavité 
appelée sinus rénal. Diverses structures, dont les uretères, 
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FIGURE 26.2 
Position des reins contre la paroi postérieure du tronc. 
a) Les reins occupent une position rétropéritonéale ec sont 
sncourés par trois enveloppes: la capsule fibreuse du rein, la 
capsule adipeuse du rein ec le fascia rénal. (b) Vue postérieure 
in sku montrant l position des reins en regard de la douzième 
paire de côte 


les vaisseaux sanguins rénaux, des vaissoaux 1ympha- 
tiques et des nerfs, entrent dans les roins ou en sortent 
au hile et sont regroupés dans le sinus. Chaque rein est 
surmonté d'une glande surrénale, un organe totalement 
distinct du point de vue fanctionnel car il sécrète des hor- 
mones et appartient de ce fait au système endocrinien 
voir la figure 26.1). 

‘Trois couches de tissu entourent et soutiennent 
chaque rein (figure 26.2a). La capsule fibreuse du rein st 
directement accolée à la surface du tissu rénal. Transpa- 
rente, cette capsule constitue une barrière étanche qui 
rofoule los infections provenant des régions avoisinantes. 
La couche intermédiaire est une masse adipeuse appelée 
capsule adipeuse du rein; elle fixe le rein à la paroï pos- 
térieure du tronc et le protège contre les coups. La couche 
la plus externe, le fascia rénal, est formée de tissu con- 
jonctif dense. Elle entoure non seulement le rein et ses 
membranes, mais aussi la glande surrénale, et elle ancre 
ces organes aux structures voisines. 

L'enveloppe adipeuse des reins joue un rôle 
extrêmement important, car elle maintient les 
reins dans leur position normale. La perte de 
tissu adipeux (due notamment à une émaciation extrême 


@) 


et à une perte pondérale rapide) peut entraîner une 
néphroptose, ou descente des roins. Si la néphroptose 
cause la torsion d'un üretère, l'urine, ne pouvant pas se 
‘drainer, peut refouler dans le rein et exercer une pression 
sur les tissus. Ce trouble, appelé hydronéphrose, peut 
provoquer de graves lésions, voire la nécrose et l'insuffi- 
sance rénale. = 


Anatomie interne 


Une coupe frontale du rein révèle trois parties distinctes: 
le cortex, la médulla et le pelvis (figure 26.3). La partie la 
plus externe, le cortex rénal, est pâle et granuleuse. Elle 
recouvre la médulla rénale, de couleur rouge brun, qui 
présente des masses de tissu coniques appelées pyra- 
mides rénales, ou pyramides de Malpighi. La base de 
chaque pyramide est orientée vers le cortex, tandis que 
sa pointe, ou papille rénale, est tournée vers l'intérieur 
du rein. Les pyramides semblent parcourues de rayures, 
car elles sont presque entièrement formées de faisceaux 
de tubules microscopiques à peu près parallèles. Les 
colonnes rénales, des zones de tissu prenant une teinte 
pâle à la coloration, sont des prolongements du tissu cor- 
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Anatomie interne du rein. (a) Photographie d'une coupe frontale des reins. 
{b) Schéma d'un rein en coupe frontale montrant es principaux vaisseaux sanguins. 


e) Résumé de la vascularisation rénale. 


tical qui séparent les pyramides. Chaque pyramide rénale 
constitue, avec son capuchon de tissu cortical, un lobe 
rénal (les lobes rénaux sont au nombre de huit environ). 
En position latérale par rapport au hile, dans le sinus 
rénal, se trouve un tube plat en forme d'entonnoir, le 
pelvis rénal (ou bassinet), qui communique avec l'ure- 
tre. Le pelvis rénal se prolonge vers l'intérieur du rein 
par deux ou trois calices rénaux majeurs, qui se ramifient 
à leur tour en calices rénaux mineurs, les cavités où 
débouchent les papilles des pyramides. (Imaginez un 
papier-flire de forme conique — une pyramide — posé 
dans un entonnoir — un calico.) Les calices reçoivent 
l'urine qui se draine continuellement par les orifices 
papillaires, et ils se déversent dans le pelvis rénal. L'ure- 
tère transporte ensuite l'urine jusqu'à la vessie, où elle est 


emmagasinée. Les parois des calices, du pelvis et de l'ure- 
tère contiennent du tissu musculaire lissa qui se contracte 
rvthmiquement et dont le péristaltisme propulse l'urine. 

fection du pelvis et des calices est appelée 
pyélite. L'infection et l'inflammation du roin 
entier est appelée pvélonéphrite, Chez la femme, 
les infections du rein sont généralement causées par des 
bactéries fécales (E. coli) qui se propagent de la région 
anale aux voies urinaires. Il arrive aussi que les infections 
du rein soient dues à des bactéries que le sang apporte 
d'autres régions. La pyélonéphrite grave cause l'axdème 
du rein, la formation d'abcès et l'accumulation de pus 
dans le pelvis. Laissée sans traitement, la pyélonéphrite 
peut causer de graves lésions des reins, mais l'antibioth 

rapie permet habituellement une rémission complète, 
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Vascularisation et innervation 


Étant donné que les reins purifient le sang et équilibrent 
sa composition, ils sont dotés de très nombreux vaisseaux 
sanguins (Mgure 26.3). Au repos, les grosses artères 
rénales acheminent aux reins le quart environ du débit 
cardiaque total (soit approximativement 1200 mL. de sang 
pur minute). Les artères rénales émergent à angle droit 
de l'aorte abdominale, entre la première et la deuxième 
vortôbre lombale. Comme l'aarte chemine à gauche de 
l'axe médian, l'artère rénale droite est généralement plus 
longue que la gauche. À l'approche des reins, chaque 
artère rénale donné naissance à cinq artères segmentaires 
du rein, lesquelles entrent dans le hile. À l'intérieur du 
sinus rénal, chaque artère segmentaire du rein se diviso 
pour donner les artères interlobaires du rein, lesquelles 
rejoignent le cortex en passant dans les colonnes rénales, 
c'est-à-dire entra les pyramides rénales. 

À la jonction de la médulla et du cortex, les artères 
interlobatres donnent des branches appelées artères 
arquées du rein, qui s'incurvent au-dessus des bases des 
pyramides rénales. Les petites artères interlobulaires du 
rein rayonnent des artères arquées et alimentent le tissu 
cortical (voir la figure 26,5a). Plus de 90 % du sang entrant 
dans les reins irrigue le cortex, qui contient la majeure 
partie des néphrons, les unités structurales ot fonction- 
nollas des roins. 

Les voinos qui sortent du rein suivent à peu de chose 
près le même trajet que les artères. Le sang qui s'écoule 
du cortex emprunte successivement les veines interlo- 
bulaires du rein, los veines arquées, les veines interlo- 
baires du rein et les veines rénales. (Il n'y a pus de 
veines sogmentairos.) Les voines rénales so déversont 
dans la voine cuve inférieure. Comme la voine cave infé- 
rieure ost située à droite de la colonne vertébrale, la 
vaine rénale gauche est environ deux fois plus longue 
que la droite. 

L'innervation du rein et de l'uretère est fournie par le 
plexus rénal, un réseau variable do nourofbres et de gan- 
lions du système nerveux sympathique. Le plexus rénal 
est une branche du plexus cæliaque. Il est principalement 
constitué de neurofbres provenant des nerfs splanch- 
niques inférieurs et de la première paire de nerfs splanch- 
niques lombaux, qui cheminent jusqu'au rein parallèle- 
mont à l'artère rénale. Ces neurofibres vasomotrices 
régissent Le débit sanguin rénal en ajustant le diamètre 
dos artérioles rénales. 


Néphrons 


Chaque roin contient plus de un million de néphrons, de 
minuscules unités de filtration du sang où se déroulent 
les processus menant à la formation de l'urine (figure 
26.4). De plus, on trouve des milliers de tubules rénaux 
collecteurs qui, chacun, recueille l'urine de plusieurs 
néphrons et l'achemine au pelvis rénal. 

Chaque néphron est formé d'un corpuscule rénal 
associé à un tubule rénal. Le corpuscule rénal est une 
vésicule constituée de la capsule glomérulaire rénale, ou 


capsule de Bowman, et d'un bouquet de capillaires arté- 
riels appelé glomérule du rein (glomus = peloton). La cap- 
sule glomérulaire entoure complètement le glomérule, 
comme un gant de base-ball entoure une balle. Elle est for- 
méo de deux feuillets séparés par une cavité, la chambres 
slomérulaire (ou lumière de la capsule), qui se prolonge 
par le tubule rénal, Le feuillet pariétal externe de la 
capsule glomérulaire rénale, composé d'un épithéliums 
simple squameux, a un rôlo strictement structural et ne! 
participe aucunement à la formation du filtrat. Le feuille 
viscéral, qui s'attache aux capillaires du glomérule (Agure 
26.4b), est composé de cellules épithéliales modifiées et 
ramifiées appelées podocytes; ces cellules en forme de 

ivres constituent une partie de la membrane de filtra- 
tion. Les prolongements cytoplasmiques des podocytes (ou 
cytotrabécules) se terminent en pédicelles (littéralement, 
«petits pieds »), ou cytopodiums, des formations enche- 
vêtrées qui s'attachent à la lame basale des capillaires glo= 
mérulaires. Dans les espaces délimités par les pédicelles, 
espaces appelés fentes de filtration (voir la figure 26,7. 
p.981), s'étend le diaphragme de la fente de filtration qui 
permet au filtrat de passer dans la chambre glomérulaire. 
L'endothélium des capillaires glomérulaires est fenestré 
(percé de pores de 75 nm), ce qui rend cos capillaires 
exceptionnellement poreux. Grâce à cette adaptation, ils 
peuvent laisser passer de grandes quantités de liquide 
riche en solutés et pratiquement dénué de protéines plas- 
matiques vers la chambre glomérulaire du corpuscule 
rénal. Ce liquide dérivé du plasma est appelé filtrat glo- 
mérulaire, et il constitue la matière premibre à partir de 
laquelle les tubules rénaux produisont l'urine. 

Le reste du tubule rénal (figure 26.4b) mosure 
approximativement 3 cm de long et possède trois parties. 
Après lu capsule glomérulaire rénale, le tubule devient 
sinueux et forme le tubule contourné proximal (TCP); il 
décrit ensuite un virage en épingle à cheveux appelé anse 
du néphron, ou anse de Henlé. Enfin, il redevient sinueux. 
et prend le nom de tubule contourné distal (TCD) avant de 
se jeter dans un tubule rénal collecteur, La longueur con- 
férée au tubule rénal par ses méandres favorise le traite- 
ment du filtrat glomérulaire. (Lorsqu'on utilise les tormes 
distal ou proximal en parlant des tubules contournés du 
néphron, on fait référence à leur proximité relative du 
glomérule: le tubule contourné proximal en est plus 
proche.) 

Le tubule rénal collecteur, qui reçoit l'urine prove- 
nant de nombreux néphrons, parcourt la pyramide vers ln 
papille rénale. À l'approche du pelvis, il fusionne avec 
d'autres tubules rénaux collecteurs et devient plus large: 
il forme alors le conduit papillaire, qui déverso l'urine 
dans le calice mineur par l'entremise des orifices papil- 
laires. L'ensemble des tubules rénaux collecteurs donne 
aux pyramides rénales leurs rayures longitudinales, 

Chaque sogment du tubule rénal ayant une fonction 
particulière, il diffère aussi des autres par son histologie. 
Les parois du fubule contourné proximal sont constituées 
de cellules épithéliales cuboïdes, qui réabsorbent active- 
ment les substances du Bltrat gloméralaire et contribuent 
à y sécréter d'autres substances. Ces cellules sont pour 
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Quel trajet emprunterait une molécule d'urée du sang gloméruaire pour se 
rendre au pehis rénal? 
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FIGURE 26,4 cellules épithélales formant ses diverses parce quelle est tapissée des longues 
Situation et structure des néphrons. parties. (€) Photomicrographie du tissu microvilosités des cellules épithéliales 

{a) Schéma montrant la situation Cortal réal. Remarquez les corpuscules qui composent les parois du tubule, Dans 
des néphrons dans le rein. (b) Vue rénaux et les coupes des différents Les tubules contournés distaux, par contre, 
schématique d'un néphiron montrant tubules. Dans les tubuies concournés Ia lumière semble dégagée (400 >). 

les caractéristiques structurales des proximaux, la lumière semble obstruée 
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Anatomie détaillée de néphrons et de leurs vaisseaux sanguins, (a) Compa 
raison entre les structures tububires ec les vaisseaux sanguins d'un néphron corcical 
Litcapilaie  Anérile Anérice  Glomérues et ceux d'un néphron juxta-médulire dessinés à la même échelle. (b) Anatomie 
pérubuaie ellérente aférente dure détaillée de l'appareil juxta-sloméruhire d'un néphron. (e) Phoromicrographie au 

microscope électronique à balayage d'un moulage de vaisseaux sanguins 2s50ciés à 
des néphrons (80 »). (Source: R. Kessel et R. Kardon, Tisues and Organs, © 1979, 
WA H. Freeman.) 


vues de grosses mitochondries et de microvillosités 
denses (figure 26.4b et c). Les microvillosités, qui forment 
une bordure en brasse, accroissent énormément la surface 
de contact des cellules avec le fltrat glomérulaire et aug- 
mentent considérablement leur aptitude à réabsorber 
l'eau ot les solutés du fltrat. 

Lanse du néphton, en forme de U, comprend une 
partie descendante et une partie ascendante. Le segment 
proximal de la partie descendante communique avec le 
tubule contourné proximal, et ses cellules sont sem- 
blables à celles de cette structuro. Le reste de la partie 
descendante, appelé segment grêle, est composé d'un épi- 
thélium simple squameux perméable à l'eau. L'épithé- 
lium devient cuboïde ou même prismatique dans la partie 
ascendante do l'anso du néphron, qui prend le nom de 
segment large. Dans certains néphrons, le segment grêle 
n0 s0 trouve que dans la partie descendante de l'anse du 
néphron; dans d'autres néphrons, il s'étend aussi jusque 
dans la partie ascendante. 

Les cellules épithélialos du tubule contourné distal, 
comme celles du tubule contourné proximal, sont 
cuboïdes et confinées au cortex, mais elles sont plus 
minces et presque entièrement dépourvues de microvillo- 
sités. Ges particularités structurales révèlent que le rôle 
des tubules distaux consiste davantage à sécréter des 
solutés dns le filtrat qu'à en réabsorber des substances. 
Plus loin dans le tubule contourné distal, les cellules 
commencent à devenir hétérogènes. Dans cette région et 
dans les tubules rénaux collecteurs qui suivent, los deux 
principaux types de cellules sont les cellules inter- 
calaires, des cellules cuboïdes très fournies en micro- 
villosités, et les cellules principales, plus nombreuses et 
dépourvues de microvillosités. Comme nous l'expliquons 
plus loin, les cellules intercalaires jouent un rôle impor- 
tant dans le maintien de l'équilibre acido-basique du 
sang, Les cellules principales, elles, contribuent à main- 
tenir l'équilibre eau-Na” (sel) de l'organisme. 

Los néphrons corticaux constituent 85% des 
néphrons dans les reins. À part une petite portion de leurs 
anses qui s'enfonce dans la médulla rénale externe, ces 
néphrons sont entièrement situés dans le cortex. Les 
autres néphrons, les néphrons juxta-médullaires, ont une 
structure quelque peu différente. Les corpuscules rénaux 
de cos néphrans sont situés très près de la jonction du cor. 
tx ot de la médulla. Leurs anses s'enfoncent profondé- 
ment dans la médulla rénale, et leurs segments grêles sont 
baucoup plus longs que ceux des néphrons corticaux 
(figure 26.5). Los néphrons juxta-médullaires jouent un 
rôle important dans la capacité des reins de produire de 
l'urine concentrée. 


Lits capillaires du néphron 

Chaque néphron est étroitement associé à doux lits capil- 
laires: le glemérule et le lit capillaire péritubulaire (Bgure 
26.5). Le glomérule, spécialisé dans le Sltration, diffère de 
taus les autres lits capillaires en ceci qu'il est à la fois ali- 
menté et drainé par des artérioles, l'artériole gloméru- 
laire afférente et l'artériole glomérulaire efférente res- 
pectivement, (Comme ces capillaires unissent deux 
artérioles et non uno artériole à une veinule, on peut les 
qualifier d'«artériels ».) Les artérioles afférentes naissent 
des artères interlobulaires qui parcourent le cortex rénal 
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{voir aussi la figure 26.3b). Étant donné que (1) les arté- 
rioles sont des vaisseaux à forte résistance et que (2) l'arté- 
riole glomérulaire afférente a un plus grand diamètre que 
l'artériole glomérulaire offérente, la pression sanguine est 
beaucoup plus élevée dans les capillaires glomérulaires 
que dans n'importe quel autre lit capillaire. Par consé- 
quent, la pression hydrostatique pousse facilement le 
liquide et les solutés du sang dans la chambre gloméru- 
laire sur toute la surface des capillaires du glomérule. La 
majeure partie du filtrat glomérulaire (99%) est ultérie 
rement réabsorbée par les cellules du tubule rénal et ren- 
voyée dans le sang par l'intermédiaire des lits capillaires 
péritubulaires. 

Les capillaires péritubulaires sont issus de l'artériole 
glomérulaire efférente qui draine le glomérule, Ces capil- 
laires sont intimement liés au tubule rénal, et ils se jottent 
dans les veinules du réseau veineux rénal. Les capillaires 
péritubulaires sont adaptés à l'absorption plutôt qu'à la 
filtration: la pression sanguine y est faible, ils sont poreux, 
e ils captent facilement les solutés et l'eau à mesure que 
les cellules tubulaires réabsorbent ces substances du fil- 
trat, c'est-à-dire de la lumière du tubule vers le liquide 
interstitiel, De plus, une grande partie des substances 
sécrétées par les néphrons le sont à partir du sang dos 
capillaires péritubulaires. 
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Résistance vasculaire dans le rein En s'écoulant 
dans les reins, le sang rencontre une forte résistance, 
d'abord dans les artérioles glomérulaires afférentes, puis 
dans les artérioles glomérulaires efférentes, Par consé- 
quent, la pression sanguine rénale, d'environ 95 mm Hg 
dans les artères rénales, chute à 8 mm Hg ou moins dans 
les veines rénales (figure 26.6). La résistance des artérioles 
glomérulaires afférentes protège les glomérules contre les 
fluctuations extrêmes de la pression artérielle systémique. 
La résistance rencontrée dans les artérioles glomérulaires 
efférentes augmente la pression hydrostatique dans les 
capillaires glomérulaires et la réduit dans les capillaires 
péritubulaires. 
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Pression (mm Hg) 


FIGURE 26.6 
Pressions sanguines dans la circulation rénale. Les deux 
points où la résistance esc Ia plus forte (et qui marquent des 
diminutions importantes de 1 pression sanguine) sone l'artériole 
afférence qui alimence le glomérule ec l'artériole efférente qui le 
draine. 


Appareil juxta-glomérulaire 


Chaque néphron comprend une partie appelée appareil 
juxta-glomérulaire, où la portion initiale du tubule con- 
lourné distal s'appuie contre l'artériole afféronte et l'arté- 
riole elférente qui, chacune respectivement, alimente et 
draine la glomérule (figure 26.5b). À leur point de contact, 
toutes ces structuros sont modifi 

Dans les parois des artérioles se trouvent des cellules 
juxta-glomérulaires, dos cellules musculaires lisses dila- 
tées dont les gros granules contiennent de la rénine, Ces 
cellules jouent le rôle de mécanorécepteurs qui détectent 
directement la pression artérielle. La macula densa 
«tache dense»), dans la paroi du tubule, est un amas do 
grandes cellules accolé aux cellules juxta-glomérulaires 
des artérioles. Les cellules de la macula densa sont dos 
chimioréceptours (ou des osmarécepteurs) qui réagissent 
aux variations du contenu en solutés du Altrat. Ces deux 
populations cellulaires jouent un rôle important dans la 
régulation du volume du ltrat glomérulairo et de la pres- 
sion artérielle systémique. Nous y reviendrons plus loin. 


Membrane de filtration 


La membrane de filtration est le filtre interposé entre le 
sang et la capsule glomérulaire du néphron. C'est une 
membrane poreuse qui laisse librement passer l'eau et les 
solutés plus petits que les protéines plasmatiques. Elle est 
composée de trois couches : 


1. l'endothélium capillaire fonestré (glomérulaire): 

2. le feuillet viscéral de la capsule glomérulaire rénale 
formé de podocytes; 

3. la membrane basale constituée par la fusion des 
lames basales des deux couches précédentes (figure 
26.7). 


Les pores des capillaires (fenestrations) ne laissent 
pas passer les globules sanguins. La membrané basales 
elle, bloque le passage à toutes les protéines (sauf les très. 
petites); elle laisse passer les autres solutés. À cause de. 
sa composition, la membrane basale présente une cer. 
taine sélectivité sur le plan des charges électriques. La! 
plupart de ses protéines sont des glycoprotéines anio= 
niques (chargées négativement) qui repoussent les autres 
anions et gônent leur passage dans le tubule, Comme la 
Plupart des protéines plasmatiques sont aussi des poly= 
anions, cette répulsion électrique renforce le blacage des. 
protéines plasmatiques déjà imposé par la taillo des molé= 
cules. Les macromolécules qui réussissent à traversor la 
membrane basale peuvent être bloquées par les mem- 
branes minces (diaphragmes) qui s'étendent dans les 
fentes de filtration. On ne sait pas exactement ce qui 
arrive aux macromolécules qui restent coincées dans la. 
membrane de filtration, mais on pense qu'elles sont 
englobées par les podocytes puis dégradées, 
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Sur les 1000 à 1200 mL. de sang qui traversent les glomé- 
rules chaque minute, on compte environ 650 mL de 
plusma, dont le cinquième (120 à 125 mL) passo à travers 
le filtre glomérulaire. Cela équivaut à filtrer le volume 
plasmatique entier d'un individu plus de 60 fois par jour! 
Considérant l'ampleur de leur tâche, 1 n'est pas étonnant 
que les reins (qui ne représentent qu'environ 1% de la 
masse corporelle) utilisent de 20 à 25 % de l'oxygbno con- 
sommé par l'organisme au repos afin de produire l'ATP. 
nécessaire à leur fonction. 

Le filtrat glomérulaire et l'urine sont bien différents, 
Lo filtrat glomérulaire contient les mêmes éléments que Le 
plasma sanguin, sauf les protéines, Or, uno fois rendu 
dans les tubules rénaux collecteurs, le filtrat glomérulaire 
a perdu la plus grande partie de l'eau, des nutriments ot 
des ions essentiels qu'il contenait à l'origino. Ce qui rosto, 
l'urine, est composé principalement de déchets métabo- 
liques et de substances inutiles pour l'organisme. Les 
reins traitent quotidiennement environ 180 L de liquide 
dérivé du sang, Ils n'excrètent sous forme d'urine qu'envi- 
ron 1% de cette quantité, soit 1,5 L, renvoyant le reste 
dans la cireulation. 

L'élaboration de l'urine et l'ajustement simultané de 
la composition du sang se divisent essentiellement on 
trois processus (figure 26.8). La filtration glomérulaire 
s'effectue dans les glomérules. La réabsorption tubulaire 
et la sécrétion tubulaire, soumises à des mécanismes do 
régulation rénaux et hormonaux précis, relèvent des 
tubules rénaux. En outre, les tubules rénaux collecteurs 
travaillent conjointement avec les néphrons pour concen- 
ter ou diluer l'urine. 


Filtration glomérulaire 


La formation de l'urine commence par la filtration glomé- 
rulaire. Essentiellement, il s’agit d'un processus passif et 
non sélectif au cours duquel les liquides et les solutés 
sont poussés à travers une membrane par la pression 
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FIGURE 26.7 
Membrane de filtration. La membrane 
de filration est composée de trois cou- 
hes:l'endothélium glaméruire fenestré, 
Le feuillet iscéral de 1 capsule gloméru 
Hire, contenant des podocytes, t, entre 
Les deux premières couches, la membrane 
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Fenestaon 


basale. (a) Vue schématique 
rridimensionnelle montrant la relation 
entre le feuillet viscéral de la capsule glo- 
mérulaire rénale et les caplires gloméru- 
Haires. Le dessin de l'épichélium viscéral est 
interrompu pour montrer les fenestra- 
tions de la paroi capilire sous-jacente. 
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b) Micrographie au microscope électro 
nique à balayage du feuilc viscéral. Les 
fentes de fikration entre les pédicelles des 
podocytes apparaissent clairement 

(885 790 »). (c) Diagramme d'une coupe 
de la membrane de fikration montrant les 
rois éléments structuraux, 
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FIGURE 26.8 

Rein représenté sous la forme d'un néphron unique. 

Un rein contient en réalité plus d'un milion de néphrons agissant 
en parallèle, Les trois principaux processus par lesquels les reins 
ajustenc l composition du plasma sont: (a) la flkration glomé- 
ruire: (b) la réabsorption tubulaire: (e) la sécrétion tubulaire. 


hydrostatique (voir le chapitre 3). Le filtrat glomérulaire 
ainsi formé se rotrouve dans la chambre glomérulaire, qui 
s’abouche au tubule contourné proximal. Comme la for- 
mation du fltrat ne nécessite pas d'énergie métabolique, 
on peut considérer les glomérules comme de simples 
filtres mécaniques. Les principes de la dynamique des 
fluides présidant à la formation du liquide interstitiol dans 
tous Les lits capillaires (voir le chapitre 20) s'appliquent 
également à la formation du ltrat dans les glomérules. 
Toutefois, le glomérule constitue un filtro beaucoup plus 
efficace que les autres lits capillaires. Il y a deux raisons à 
cela: (a) la membrane de filtration est infiniment plus per- 
méable à l'eau et aux solutés que ne le sont les autres 
membranes capillaires; (2) la pression sanguine est beau- 
coup plus élevée dans le glomérule que dans les autres 
lits capillaires (55 mm Hg plutôt que 18 mm Hg ou 
moins). et elle produit une pression nette de filtration 
beaucoup plus forte. Par suite de ces différences, les reins 
produisent environ 180 L de fllrat quotidiennement, tan- 
dis que tous les autres lits capillaires de l'organisme n'en 
produisent collectivement que de 3 à 4 L. 

En général, le membrane de filtration laisse librement 
passer vers le lubule rénal les molécules présentes dans le 
sang dont le diamètre est inférieur à 3 nm, soit l'eau, le 
glucose, les acides aminés et les déchets azotés. Par con- 


séquent, ces substances sont habituellement aussi con- 
centrées dans le sang que dans le filtrat glomérulaire. Les 
molécules plus grosses traversent la membrane avec diffi- 
culté, et celles dont le diamètre dépasse les 7 où 9 nm 
n'ont aucun accès à la chambre glomérulaire. La concen- 
tration des protéines plasmatiques, principalement de 
l'albumine, engendre dans les capillaires glomérulairas 
une pression osmotique appelée pression ancotique, La 
pression oncotique est suffisante pour empêcher l'eau du 
plasma de filtrer totalement dans la chambre gloméru- 
laire. La présence de protéines ou de globules sanguins 
dans l'urine traduit généralement une atteinto de la mem- 
brane de filtration. 


Pression nette de filtration 

Pour déterminer la pression nette de filtration (PNF) à 
l'origine de la formation du filtrat glemérulaire, il faut 
examiner les forces à l'œuvre dans les capillaires du 
glomérule et dans la chambre glomérulaire (figure 26.9), 
La pression hydrostatique glomérulaire (PH,), qui corres- 
pond essentiellement à la pression sanguine gloméru- 
laire, est la principale force qui pousse l'oau ot les solutés 
hors du sang à travers la membrane de filtration. Bien que, 
théoriquement, la pression oncotique régnant dans la 
chambre glomérulaire y attire le fltrat, ello est en réalité 
de zéro, car aucune protéine où presque n'entre dans la 
capsule. La pression hydrostatique glomérulaire (55 mm Hg) 
s'oppose à deux forces qui tentent de rapporter les 
liquides dans les capillaires glomérulaires. Ces forces qui 
s'opposent à la Sltration sont: (1) la pression osmotique 
glomérulaire (PO), ou pression oncotique due à la pré- 
sence des protéines plasmatiques dans le sang gloméru- 
laire (de 28 à 40 mm Hg), et (2) la pression hydrostatique 
capsulaire (PH) exercée par les liquides dans la chambre 
glomérulaire (environ 15 mm Hg]. Par conséquent, la pres- 
sion nette de filtration à l'origine de la formation du Altrat 
à partir du plasma est de 10 mm Hg: 


PNF = PH, — (PO, + PH) 


5 mm Hg (30 mm Hg + 15 mm Hg) 
5 mm Hg — (45 mm Hg) 
0 mm Hg 


Débit de filtration glomérulaire 


La débit de filtration glomérulaire (DFG) ost la quantité 
totale de filtrat formé par les reins en une minute, Trois 
facteurs déterminent ce débit dans les lits capillaires: 
{1) l'aire totale disponible pour la filtration; (2) la perméa- 
bilité de la membrane de filtration: (3) la pression nette de 
filtration. Chez l'adulte, le débit de filtration glomérulaire 
normal dans les deux roins est de 120 à 125 mL/min 
6,5 L/h ou 180 L/24h). Comme les capillaires gloméru- 
laires ont une perméabilité exceptionnelle et une aire très 
étendue [équivalente à celle de la peau), les modestes 
10 mm Hg de pression nette de filtration peuvent pro- 
duire d'énormes quantités de filtrat glomérulaire, 11 y a 
malheureusement un revers à cette médaille: une baisse 
de la pression artérielle entraînant une diminution de 
15% seulement de la pression artérielle dans les capil- 
laires slomérulaires suffit à faire cesser la filtration. 


Quel serai l'effet d'une affect 
processus représenté c-dessous ? 


du foie sur le 


FIGURE 26.9 

Forces déterminant la filtration glomérulaire et Ia pres- 
sion nette de filration. La pression hydrosatique glomérulaire 
artérielle) es I principale force qui pousse les liquides ec les 
solutés hors du sang des caplaires gloméruares. ll est contrée 
par l pression osmotique gloméruhire ec par a pression hydro- 
statique régrant dans à chambre gloméruaire rénale. Les valeurs 
indiquées dans le schéma sont approximatives. 


Le débit de filtration glomérulaire est directement 
proportionnel à la pression nette de filtration. Par con- 
séquont, uno variation d'une des pressions agissant au 
niveau de la membrane de filtration (voir la figure 26.9) 
modif la pression nette de filtration et, par le fait même, 
le débit de filtration glomérulaire. élévation de la pres- 
sion artérielle systémique ot de la pression artérielle dans 
les capillaires artériels du glomérule accroît donc Le débit 
de filtration glomérulaire, tandis que la déshydratation 
(qui augmente la pression osmotique glomérulaire) 
diminue considérablement la formation du Bltrat. Bien 
que certains états pathologiques puissent modifier ces 
pressions, les variations du débit de filtration gloméru- 
laire résultent normalement de fluctuations de la pression 
artérielle glomérulaire, qui est soumise à des mécanismes 
de régulation intrinsèques et extrinsbques. 


Régulation de la filtration glomérulaire 
L'importance de l'autorégulation rénale saute aux yeux 
lorsqu'on considère que la réabsorption de l'eau et des 
autres substances du filtrat dépend dans une certaine 
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mesure du débit du filtrat dans les tubules rénaux. La for- 
mation de grandes quantités de filtrat s'écoulant rapide- 
ment entrave la réabsorption des substances nécessaires 
et provoque leur élimination dans l'urine. Si, d'un autre 
côié, le filtrat est peu abondant et s'écoule lentement, il 
est presque complètement réabsorbé, et avec lui la ma- 
jeuro partie des déchets qui devraient être éliminés. Pour 
assurer un traitement adéquat du filtrat, le débit de filtra- 
tion glomérulaire doit donc être réglé de façon précise. 
Dans l'organisme humain, le débit de filtration glo- 


lation du flux sanguin dans les reins 
rénale (les mécanismes intrinsèque), les mécanismes ner 
veux et le système rénine-angiotensine (essentiellement 
un mécanisme hormonal). Nous allons examiner ces méca- 
nismes ainsi que d'autres facteurs moins bien définis. 


'autorégulation 


Mécanismes intrinsèques : autorégulation rénale 
Dans des conditions normales, la pression sanguine glo- 
mérulaire est régle par le système autorégulateur des 
reins. En ajustant leur propre résistance au débit sanguin, 
un processus appolé autorégulation rénale, les roins 
peuvent maintenir un débit de filtration glomérulaire 
presque constant malgré les fluctuations de la pression 
artérielle systémique. Pour ce faire, ils régissent directe- 
ment le diamètre des artérioles afférentes ot, dans une 
moindre mesure, celui des artérioles efférontes, L'autoré- 
gulation rénale repose sur deux mécanismes: (1) un 
mécanisme autorégulateur vasculaire myogène qui réagit 
aux variations de la pression dans Le réseau artériol des reins; 
ét (2) un mécanisme de rétrouction tubulo-glomérulaire 
qui s'amorce ave les changements détectés par l'apparail 
juxta-glomérulaire (figure 26.10). En outre, le système 
rénine-angiotensine, dont la principale fonction est de 
maintenir l'homéostasie en ce qui concerne la pression 
artérielle systémique, contribue indirectement au main- 
tien du débit de filtration glomérulaire des reins, comme 
nous le verrons plus loin. 

Le mécanisme autorégulateur vasculaire myogène 
reflète la tendance du muscle lisse vasculaire à so con- 
tracter sous l'effet de l'étirement. L'élévation de la pres- 
sion artérielle systémique cause donc la constriction des 
artérioles glomérulaires afférentes, co qui réduit le débit 
sanguin dans les capillaires glomérulaires (et abaisse la 
pression artérielle en aval) et empêche la pression arté- 
rielle glomérulaire de s'élever au niveau de la pression 
artérielle systémique. Par ailleurs, la diminution de la 
pression artérielle systémique provoque la dilatation des 
artérioles glomérulaires afférentes, ce qui augmente le 
débit sanguin dans les capillaires artériels glomérulaires 
et, par conséquent, la pression artérielle, où hydrosta- 
tique, dans ces capillaires. Les deux réactions contribuent 
à maintenir un débit de filtration glomérulaire normal. 

Le mécanisme de rétroaction tubulo-glomérulaire 
est dirigé par les cellules de Ia macula densa de l'appareil 
juxta-glomérlaire. Ces cellules, situées dans les parois 
des tubules contournés distaux, réagissent à l'écoulement 
du filtrat et aux signaux osmotiques en libérant ou non 
des substances chimiques qui causent une intense 
vasoconstriction des artérioles glamérulaires afférentes. 
Lorsque les cellules de la macula densa sont exposées au 
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Pourquoi le mécanisme autorégulateur vasculaire myogène et le mécanisme 
de rétroaction tubulo-glomérulaire sontis appelés mécanismes 
d'autorégulation? 
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FIGURE 26.10 
Diagramme des mécanismes de régulation du débit de filtration 
glomérulaire (DFG). (Notez que le symbole [+] représente une stimulation et 
que le symbole [-] représente une inhibition) 
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ralentissement de l'écoulement du fltrat ou à une faible 
osmolarité (figure 26.10), elles causent la vasodilatation 
des artérioles afférentes. Cette vasodilatation permet à 
une plus grande quantité de sang de s'écouler dans le glo- 
mérule, augmentant ainsi la pression nette de filtration et 
le débit de filtration glomérulaire. En revanche, lorsque le 
filtrat s'écoule rapidement ou possède une forte teneur en 
ions sodium ou en ions chlorure (ou encore une forte 
osmolarité en général), les cellules de la macula densa 
libèrent des substances chimiques (peut-être l'endothé- 
line entre autres) qui provoquent la vasoconstriction des 
artériolos afférentes. Cette vasoconstriction gêne le passage 
du sang dans le glomérule, abaisse le débit de Bltration 
glomérulaire et prolonge la durée de traitement du filtrat 
glomérulaire. Les cellules de la macula densa envoient 
aussi des messages aux cellules juxta-gloméruluires qui 
déclenchont le mécanisme rénine-angiotensine, Ce méca- 
uisme est un important facteur de l'équilibre entro la fil. 
tration et la réabsorption tubulaires. 

Tant que la prossion artérielle systémique se main- 
lient entre 80 et 180 mm Hg, les mécanismes d'autorégu- 
lation rénale compensent ses fluctuations: en modifiant la 
résistance des artérioles afférentes, ils gardent au débit 
sanguin rénal une constance relative. Ils préviennent 
ainsi des variations marquées dans l'excrétion de l'eau et 
des ions sodium. Toutefois, ils deviennent inopérants 
lorsque la pression artérielle systémique atteint des 
niveaux oxtrèmement faibles, à la suite notamment d'une 
hémorragie grave (choc hypovolémique). Une fois que la 
prossion artérielle systémique est descendue sous les 
45 mm Hg (le point à partir duquel la pression de filtra- 
tion glomérulaire est presque égale à la pression qui s'y 
oppose) la Filtration s'arrête 


Stimulation du système nerveux sympathique 
Les mécanismes de régulation nerveux pourvoient aux 
Losoins globaux de l'organisme, ot ils peuvent prendre le 
pas sur les mécanismes d'autorégulation rénale en période 
de stress extrême où en situation d'urgence, quand il est 
nécessaire do détourner le sang vers le cœur, l'encéphale 
et les muscles squelettiques aux dépens des reins. En de 
talles circonstances, la stimulation exercée par les neuro- 
fibres sympathiques et par l'adrénaline libérée par la 
médulla surrénale agit sur les récepteurs adrénergiques 
alpha situés sur les muscles lisses des vaisseaux; il 
s'ensuit une forte constriction des artérioles afférentes et 
une inhibition de Ia formation de filtrat. Ce phénomène, à 
son tour, déclenche indirectement le système rénine- 
angiotensine en stimulant les cellules de la macula densa. 
Le système nerveux sympathique conduit aussi les col- 
lules juxta-glomérulaires de l'artériole afférente (par le 
&uchement de la liaison de la noradrénaline aux récep- 
teurs adrénergiques bêta) à libérer de la rénine, provo- 
quant ainsi une élévation de la pression artérielle systé- 
mique par le biais du système rénine-angiotensine. 
Quand l'activité du système nerveux sympathique est 
au repos, les vaisseaux sanguins rénaux sont dilatés au 
maximum, Quand l'activité du système nerveux symps- 
thique est modérée, les artérioles afférentes subissent une 
constriction à peu près semblable à la constriction des 
artérioles efférentes, Comme l'entrée du sang dans le glo- 
mérule et sa sortie du glomérule sont ralenties dans des 
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proportions équivalentes, le débit de filtration gloméru- 
laire ne diminue que légèrement. 


Système rénine-angiotensine Le système rénine- 
angiotensine se met en branle lorsque les cellules juxta- 
glomérulaires de l'artériole glomérulaire afférente libèrent 
de la rénine en réaction à divers stimulus. La rénine a sur 
l'angiotensinogène, une globuline plasmatique produite 
par le foie, une action enzymatique qui la transforme en 
angiotensine IL, Celle-ci est à son tour convertie en angio- 
tensine 11 par l'enzyme de conversion de l'angiotensine 
associée à l'endothélium capillaire de divers tissus, ot 
particulièrement des poumons. L'angiotensine Lun puis- 
sant vasoconstricteur, active les muscles lisses des arté- 
rioles de l'organisme entier et cause une élévation de la 
pression artérielle moyenne. Elle stimule aussi dans le 
cortex surrénal la production d'aldostérone, qui amène 
les tubules rénaux à réabsorber plus d'ions sodium (Na) 
du fltrat. Comme l'eau suit les ions Na* par osmose, le 
volume sanguin s'élève et, par conséquent, la prossion 
artérielle systémique augmente (voir la Mgure 26.10). Les 
artérioles afférentes portent un moins grand nombre de 
récepteurs d'angiotensine que les artérioles offérentes; 
par conséquent, les artérioles offérentes se contractent 
plus que les artérioles afférentes sous l'effet de l'angioten- 
sine, augmentant par le fait même la pression artérielle 
dans les capillaires glomérulaires (pression hydrosta- 
tique). Ce mécanisme de défense rétablit en partie le débit 
de filtration glomérulaire. 

La libération de rénine est déclenchée par les facteurs 
suivants qui agissent indépendamment ou collectivement: 


1. La diminution de l'étirement des cellules juxta- 
glomérulaires granulaires de l'artériole afférente. Une 
baisse de la pression artérielle systémique sous les 
80 mm Hg (due, par exemplo, à une hémorragie, à 
une déplétion de sodium, à la déshydratation, ote.) 
cause un étirement moindre des cellules juxta- 
glomérulaires et stimule directement la libération 
d'une plus grande quantité de rénine. 

2. La stimulation des cellules juxta-glomérulaires de 
l'artériole afférente par les cellules activées de la macula 
densa (figure 26.10). Quand les cellules de la macula 
densa provoquent une libération réduite de la sub- 
stance vasoconstrictrice (stimulant la vasodilatation 
de l'artériole afférente), elles provoquent aussi a Libé- 
ration de rénine par les cellules juxta-glomérulaires. 

3. La stimulation directe des cellules juxta-glomérulaires 
de l'artériole afférente par le système nerveux sympa 
thique. 


Bien que le système rénine-anglotensine contribue à 
l'autorégulation rénale, sa principale fonction est de sta- 
biliser la pression artérielle systémique et le volume du 
liquide extracellulaire. Pour ce faire, l'angiotensine 11, 
une fois produite, stimule également la libération de 
l'hormone antidiurétique par l'hypothalamus et active le 
centre de la soif de l'hypothalamus. Nous étudicrons ces 
processus plus en détail au chapitre 27. 


Autres facteurs Les cellules rénales produisent toute 
une gamme de substances chimiques dont plusieurs agissent 
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localement comme molécules de signalisation (paracrines). 
En voici quelques-unes. 


1. Les prostaglandines (eicosanïdes): des vasodilata- 
teurs (PGE:, PGIL) et des vasoconstricteurs (TXA;) 
sont produits, On croit que les vasodilatateurs neutra- 
lisent l'effot de l'angiotensine Il sur les reins. Quant 
aux vasoconstricteurs, on ne connaît pas encore leurs 
rôles précis. 

2. Monoxyde d'azote: vasodilatateur puissant. 


8. Kallicréino: enzyme rénale qui agit sur une globuline 
plasmatique (bradykininogène) et produit de la bra- 
dykinine, un vasodilatateur puissant. 

4. Adénosine: bien qu'elle soit un vasodilatatour dans 
tout l'organisme, elle cause la constriction dos vais- 
seaux des reins 


5. Endothéline: une des molécules de signalisation 
locales les plus intéressantes, elle cause la vasocon- 
striction des vaisseaux sanguins rénaux (entraînant 
une diminution du débit de filtration glomérulairo) ot 
inhibe la libération de rénine. Ella pourrait êtro la 
substance responsable de la vasoconstriction locale 
qui intervient dans l'autorégulation, et elle est peut- 
être le signal par loquel l'augmentation de NaCI au 
niveau dé la macula densa inhibe la libération de 
rénine. Sa sécrétion est favorisée par la hausse de la 
pression sanguine et par l'adrénaline, tandis qu'elle 
est inhibéo par le facteur natriurétique auriculaire. 


Un débit urinaire anormalement faible (inférieur 
à 80 mL par jour) est appelé anurie. Cat état pout 
indiquer que la pression artérielle glomérulaire 
est trop basso pour assurer la filtration. Copendant, 
l'insuffisance rénale ot l'anuric résultent habituellement 
de situations où les néphrons cessont de fonctionner à 
cuuse, par exemple, d'une néphrite aiguë, d'une réaction 
hémolytique où d'un syndrome d'écrasement (aussi 
appelé syndrome de Bywaters et correspondant à une 
insuffisance rénale aiguë chez des blessés par écrasement 
qui ont subi des contusions musculaires étendues). æ 


Réabsorption tubulaire 


Comme le volume sanguin total passe dans les tubules 
rénaux toutes les 45 minutes environ, le plasma serait 
complètement éliminé sous forme d'urine en mains d'une 
heure si le gros du fltrat glomérulaire n'était pas récupéré 
et renvoyé dans le sang par les tubules rénaux. Cette récu- 
pération, appelée réabsorption tubulaire, est un. méco- 
nisme de transport transépithélial qui débute aussitôt que 
le filtrat pénètre dans les tubules contournés proximaux. 
Comme les cellules des tubules sont reliées par des jonc- 
tions serrées, le mouvement des substances (la réabsorp- 
tion) entre ces cellules est limité, mais quelques ions 
importants (K° et quelques Na°) utilisent la voie paracel- 
lulaire (passage à travers l'espace entre les cellules) dans 
cortains cas. Les substances qui empruntent la voie {rans- 
cellulaire (passage à travers les cellules elles-mêmes) 
doivent franchir trois barrières avant d'atteindre le sang. 
Elles traversent la membrane plasmique de la face api- 
cale, entrent dans le cytoplasme de la cellule tubulaire et 
atteignent la membrane plasmique de La face basolatérale. 
En traversant cette dernière, les substances pénètrent 


dans l'espace interstitiel (ou interstitium). Elles diffusent 
ensuite dans cet espace pour atteindre et franchir l'endo- 
thélium des capillaires péritubulaires, la dernière des bar- 
rières qu'elles doivent traverser pour rejoindre le sang. 
Des reins sains réabsorbent complètement presque 
tous les nutriments organiques tels le glucose et les acides 
aminés afin d'en maintenir ou d'en rétablir les concentra- 
tions plasmatiques normales, Par ailleurs, les reins ajustent 
la vitesse et le degré de la réabsorption de l'eau et de nom- 
breux ions en réaction à des signaux hormonaux, Suivant 
les substances transportées, la réabsorption est passive 
aucune de ses étapes de transport ne nécessite d'ATP) ou 
active (au moins une de ses étapes de transport nécessite 
directement ou indirectement la présence d'ATP) 


Réabsorption du sodium: 
transport actif primaire 


Les ions Na” sont los cations les plus abondants dans le 
fltrat, et l'essentiel (80 %) de l'énergio consomméo par le 
transport actif est consacré à leur réabsorption. La réab- 
sorption du sodium est toujours active. En général, dans 
chaque segment tubulaire le long du néphron, il s0 pro- 
duit deux processus de base qui stimulent la réabsorption 
du Na*: (1) en provenance du fltrat, le sodium pénètre. 
dans la cellule tubulaire au niveau de la membrane api- 
cale, surtout par diffusion facilitée, puis (2) il est active 
ment transporté hors de la cellule tubulaire par une pompe 
à sodium, l'ATPase Na”-K, présente dans la membrane 
basolatérale (figure 26.11), Do là, le sodium antre passive- 
ment par diffusion dans les capillaires péritubulairos 
adjacents. Le mouvement du Na” ot des autres substances 
absorbées dans le sang des capillaires péritubulaires est: 
rapide, car le sang de ces capillaires a une faible pression 
hydrostatique. 

Le transport actif des ions Nh* provenant de la cellule 
tubulaire créc un gradient électrochimique élevé qui faci- 
lite l'entrée passive du Na* au niveau de la membrane api- 
cale par diffusion facilitée activéo par un transporteur. Cela 
se produit (1) parce que la pompe maintient la concentra- 
tion intracellulaire de.Na‘ à un faible niveau et (2) parce 
que les ions K* pompés dans la cellule tubulaire en res- 
sortent presque immédiatement pour entrer dans l'espace 
interstitiel par des canaux ioniques (canaux de fuite), luis- 
sant l'intérieur de la cellule tubulaire (et la lumière du 
tubule) avec une charge négative nette. 

Comme chacun des segments du tubule rénal joue un 
rôle légèrement différent dans la réabsorption, le méca- 
nisme précis par lequel les ions Na° sont réabsorbés au 
niveau de la membrane apicale varie (voir la Mgure 26.13, 
p. 989). Toutefois, dans tous les cas, la réabsorption du 
Na° par transport actif primaire fournit l'énergie et les 
moyens nécessaires à la réabsorption de la plupart des 
autres solutés. 


Réabsorption de l’eau, des ions 
et des nutriments: transport passif 
et transport actif secondaire 


Dans la réabsorption tubulaire passive, que sous-tendent 
la diffusion, la diffusion facilitée et l'osmose, les sub. 
stances diffusent du milieu où elles sont le plus concen- 


En quoi le transport actif primaire et le transport actif. 
secondaire (représentés ci-dessous) dffèrentls? 
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FIGURE 26.11 

Schéma du mécanisme général de réabsorption du Na° 
par les cellules des tubules rénaux. La plupart du cemps, les 
lons Na” traversent la membrane apicale par difusion facilitée, et 
leur transport est couplé au transport d'un autre soluré (un méca- 
rise de cotransport appelé transport actif secondaire). Une fois 
à liérieur, le ions Na° diffusent jusqu'à la membrane basolaté- 
rale de là, ls sont pompés dans l'espace incersiil par une 
pompe à sodium (ATPase Na°-K'). Ensuice, ils diffusene dans le 
capilire péritubulire. (Le trajet paraceluaire de la réabsorption 
du Na”, également montré, a relativement peu d'importance) 


trées vers lo milieu où elles sont le moins concentrées 
sans utiliser l'ATP (voir le chapitre 3). En passant des cel- 
lules tubulaires au sang du capillaire péritubulaire, les 
ions Na° chargés positivement instaurent un gradient 
électrique qui favorise la diffusion passive des anions 
{HCO,” ou CI" par exemple) dans les capillaires péritubu- 
laires pour équilibrer les charges électriques du filtrat et 
du plasma. L'absorption de tel ou tel anion dépend du pH 
sanguin du moment, un sujet que nous abarderons au 
chapitre 27. 

La réabsorption du sodium détermine un fort gra- 
dient osmotique, et l'eau passe par osmose dans les capil- 
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laires péritubuleires. Comme l’eau suit fatalement le sel, 
cet écoulement est appelé réabsarption obligatoire de l'eau. 

À mesure que l'eau sort des tubules, les concentra- 
tions relatives des substances encare présentes dans le fl. 
trat augmentent considérablement, et ces substances, si 
elles le peuvent, commencent elles aussi à se déplacer 
dans le sens de leurs gradionts de concentration et à dif- 
fuser dans le cytoplasme des cellules tubulaires (figure 
26.12); autrement dit, elles vont aussi du milieu où la 
concentration est plus élevée (lumière tubulaire) vers le 
milieu où la concentration est plus faible (cytoplasme dos 
cellules). Ce phénomène de diffusion est à l'origine de la 
réabsorption passive d'une partie de l'urée ainsi que de 
celle d'autres substances liposolubles présentes dans le 
filtrat, notamment les acides gras. Rappelez-vous cepen- 
dant que la taille moléculaire des solutés et leur plus ou 
moins grande solubilité dans les lipides peuvent freiner 
l'impulsion fournie par le gradient de concentration. 
Enfin, la réabsorption de l'eau de la lumière tubulaire vers 
le cytoplasme des cellules crée aussi un gradient de con- 
centration pour les médicaments liposolubles et les 
toxines environnementales. C'est ce qui explique on par- 
tie pourquoi ces substances sont réabsorbées et difficiles à 
excréter. 

Parmi les substances qui sont réabsorbées par tra 
port actif secondaire (l'impulsion vient du gradient ins- 
tauré pur la pompe Na°-K° au niveuu de la membrane 
basolatérale), on trouve lo glucose, les acides aminés, le 
lactate, les vitamines et la plupart des cations. Le trans- 
port de presque toutes ces substances est lié au transport 
du Na”. Un transporteur commun déplace les ions Na 
dans le sens de leur gradient de concentration par diffu- 
sion facilitée en même temps qu'il cotransporte (sym- 
porte) un autre soluté (Agure 26.12). Les solutés cotrans- 
portés traversent par diffusion la membrane basolatérale 
et entrent dans l'espace interstitiel et, par la suite, dans 
les capillaires péritubulaires. 

Dans une certaine mesure, les transporteurs pro- 
téiques peuvent être polyvalents: ainsi, le fructose et le 
galactose sont en concurrence avec le glucose pour le 
récepteur du transporteur associé au transport des ions 
Na® (inhibition compétitive). 11 n'en reste pas moins que 
les systèmes de transport des divers solutés sont relative- 
ment spécifiques et lin 

1 existe un taux maximal de réabsorplion (Tu), 
exprimé en millimoles par minute, pour presque toutes 
les substances activement réabsorbées (sauf les. ions 
sodium); cette limite reflète le nombre de transporteurs 
protéiques disponibles sur les membranes basolatérales 
des cellules tubulaires. En général, les substances qui 
doivent être réabsarbées trouvent suffisamment de trans- 
porteurs protéiques, et leur taux maximal de réabsorption 
est élevé. Inversement, les transporteurs protéique sont 
rares ou inexistants pour les substances qui ne doivent 
pas être réabsorbées. Quand les transporteurs sont saturés 
quand ils sont tous liés aux substances qu'ils véhiculent), 
les substances en excès sant excrétées dans l'urine. Le 
meilleur exemple de ce phénomène est celui de la gly- 
cosurie associée au diabète sucré non équilibré. Quand 
le glucose approche une concentration de 22 mmol par 
litre de plasma, son taux maximal de réabsorption de 
20 mmol/min est dépassé, et le surplus s'échappe en 
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FIGURE 26.12 


Réabsorption par les cellules du tubule contourné proximal. Le transport ac 
des ions Na” à là membrane basolatérale crée un gradient de concentration et un gra 
dient osmotique qui permeent la rénbsorption de l'eau par osmase, des anions et des 
substances liposolubles par diffusion, ainsi que des nutriments organiques et de certains 
<ations par transport aetf secondaire (symport avec le Na° à la membrane apicale). La 
Plupart des nutriments organiques sont réabsorbés dans le tubule contourné proimal. 


grandes quantités dans l'urine, môme si les tubulos rénaux 
continuent de fonctionner normalement, 

“Toutes les protéines plasmatiques qui se fraient un 
chemin à travers la membrane de filtration sont éliminées 
du fltrat dans le tubule contourné proximal par pinocy- 
Lose, un autre mécanisme de transport actif qui nécessite 
de l'ATP. Les cellules tubulaires dégradent les protéines 
en monomères d'acides aminés, qui sont excrétés vers le 
sang. 


Substances non réabsorbées 


Certains substances ne sont pas réabsorbées ou sont réab- 
sorbées incomplètement pour l’une des trois raisons sui- 
vantes: (1) elles n'ont pas de transporteurs protéiques: 
(2) elles ne sont pas liposolubles: (3) leurs molécules sont 
trop grosses pour traverser les pores de la membrane plas- 
mique des cellules tubulaires. Les plus importantes de ces 
substances sont les produits aztés du métabolisme des pro- 
téines et des acides nucléiques, soit l'urée, l'acide urique et 
la créatinine (qui provient du métabolisme musculaire). 
Les molécules d'urée sont assez petites pour traverser les 
pores membranaires, et de 50 à 60% de celles qui sont 
présentes dans le fltrat sont réabsarbées. La créatinine, 
une grosse molécule non liposoluble, est sécrétéo en 
faible quantité et n’est aucunement réabsorbée. Sa con- 
centration plasmatique reste stable tant que la masse mus- 
culaire le demeure, ce qui la rend utile pour mesurer le 
débit de filtration glomérulaire et évaluer la fonction 
glomérulaire. 


Capacités d'absorption des différentes 
parties du tubule rénal 


Tubule contourné proximal Bien que toutes les pur- 
ties du tubule rénal participent à un dogré ou à un autre à 
lu réabsorption (tableau 26.1) les cellules du tubule con- 
tourné proximal sont de loin les plus actives, et les phé- 
nomènes que nous venons de décrire (voir la figure 26.12) 
s'y déroulent on grande partie. Normalement, le glucose, 
le lactate et les acides aminés sont entièrement réabsarbés 
dans le tubule proximal. De 65 à 70 % du sodium (et, par 
conséquent, de l'eau) présent dans le filtrat est réabsorbé 
dans le tubule contourné proximal par cotransport avec 
d'autres solutés ou par échange Na”-H° (figure 26.142). 
De plus, 90% du bicarbonate filtré (HCO*-), 50% du 
chlore (CI-) et plus de 90 % du potassium (K°) sont réab- 
sorbés dans le tubulo contourné preximal, De mômo, 
l'essentiel de la réabsorption des électrolytes dépendant 
d'un mécanisme de transport actif ou sélectif a déjà eu 
lieu lorsque le filtrat atteint l'anse du néphron. La réab- 
sorption des électrolytes comme le calcium, le phosphate 
et le magnésium obéit en grande partie à des mécanismes 
hormonaux, et elle vise essentiellement à en régler les 
concentrations plasmatiques. (Nous expliquans ces méca- 
nismes de régulation au chapitre 27.) Les molécules 
d'acide urique sont presque toutes réabsorbées dans lo 
tubule contourné proximal, mais elles sont ultérieure- 
ment renvoyées dans le fltrat (sécrétion). Sur les 125 mL, 
de liquide qui sont fltrés en une minute dans Les tubules 


rénaux, environ 40 mL/min y demeurent une fois que 
les mécanismes de réabsorption ont eu lieu dans le tubule 
contourné proximal. 


Anse du néphron Au-delà du tubule contourné proxi- 
mal, la perméabilité de l'épithélium tubulaire change du 
tout au tout (voir la figure 26.15, p. 995). lci, pour la pre- 
mière fois, la réabsorption de l'eau n'est pas couplée à la 
réubsorption de solutés. L'eau peut sortir de la partie des- 
condante de l'anse du néphron mais non pes de la partie 
ascendante. Pour des raisons que nous exposerons plus 
loin, les différences de perméabilité entre les parties de 
l'anse du néphron fondent la capacité des reins de former 
de l'urine concentrée ou de l'urine diluée. De 20 à 25% 
du Na° filtré, de 20 à 25 % de l'eau, 35% du CI filtré et 
40% du K° sont réabsorbés dans l'anse du néphron. 
Toutefois, le potassium se recycle, c'est-à-dire qu'il est 
sécrété par la partie descendante et réabsorbé dans la par- 
Lie ascendante, Un symporteur Na°-K°-2CI” est lo moyen 
qu'utilisent les ions Na” pour traverser la membrane api- 
cale (figure 26,13b). 


Tubule contourné distal et tubule rénal collecteur 
Une fois arrivés au tubule contourné distal, environ 10% 
seulement du NaCI filtré à l'origine et 20% de l'eau 
demeurent dans le tubule: le débit du liquide dans le 
tubule contourné distal est d'environ 25 mL/min. Les 
symporteurs Na*-Cl” absorbent les ions Na” et CI”, mais le 
gros de la réabsorption, à présent, est lié aux besoins ponc- 
tuels de l'organisme et régi par des hormones. Si besoin 
est, l'eau ot los ions Na atteignant ces parties pouvent 
être presque complètement réabsorbés. En l'absence 
d'hormones de régulation, le tubule contourné distal et le 
tubule rénal collecteur sont relativement imperméables 
à l'eau ot aux ions Na”. La réabsorption d'une quantité ac- 
cruv d'eau reposo sur la présence de l'hormone antidiuré- 
tique (ADH), qui accroît la perméabilité à l'eau du tubule 
rénal collecteur. Nous étudierons ce mécanisme plus loin. 

La réabsorption des ions Na° restants est assujettie à 
l'aldostérone, Divers états (dont l'hypovolémie et l'hypo- 
tensian ainsi que l'hyponatrémie — faible concentration 
de Na° — ot l'hyperkaliémie — forte concentration de 
K'— dans le liquide extracellulaire) entraînent la libéra- 
tion d'aldostérone par le cortex surrénal. Tous ces états, à 
l'exception de l'hyperkaliémie (qui stimule directement 
la Libération d'aldostérone par le cortex surrénal), déclen- 
‘hent le système rénine-angiotensine, qui provoque à son 
tour la libération d'aldostérone (voir la figure 26.10). 
L'aldostérons amène les cellules principales du tubule 
rénal collecteur à ouvrir plus de canaux à sodium (voies 
par lesquelles les ions Na traversent passivement la mem- 
brane apicale) et à synthétiser plus de transporteurs du 
sodium et de canaux à potassium. Il en résulte qu'une très 
faible quantité d'ions Na° est excrétée dans l'urine. En 
l'absence d'aldostérone, le tubule contourné distal et le 
tubule rénal collecteur n'absorbent pratiquement pas 
les ions Na” les énormes pertes de Na° qui s'ensuivent, 
soit environ 3% des ions Na° filtrés quotidiennement, 
mottent la vie en danger. 

L'aldostérono a aussi pour effet (indirect) d'accroître 
l'absorption de l'eau, car l'eau suit les ions Na” réabsorbés 
dans le sang (si la chose est possible). Enfin, l'aldostérone 
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FIGURE 26.13 


Quelques-uns des mécanismes qui permettent aux ions 
Na° de traverser la membrane apicale des cellules tubu- 
aires. Dans chaque parte du tubule, le gradient du transport 
passif du Na” est fourni par une ATPase Na”-K° au niveau de la 
membrane basolcérale (non ilustré). (a) Dans le tubule con 
tourné proximal, l'entrée des ions Na” par diffusion facilitée fie 
intervenir à la fois un système symport (glucose ec autres nutri 
ments cotransportés) et un système anciport (par exemple, 
échange H°-Na°). (b) La difusion fslicée des ions Na° fac inter 
venir un système symport Na°-K--2CT dans le segment large de 
La partie ascendante de l'anse du néphron. (c) L'entrée des ions 
Na” se fair par l'intermédiaire d'un symporceur Na°-C1” dans le 
rubule concourné distl. (4) Les ions Na° entrent dans es cellules 
du tubule rénal collecteur par diffusion à travers les pores mem. 
branaires. (Les ions K' sont sécrérés à mesure que les ions Na° 
sont réabsorbés.) 
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TABLEAU 26.1 


Tubule contourné ons Na° 

proximal 
Presque tous les nutriments 
glucose, acides aminés, viamines) 
Cations (K*, Mg, Ca%*, ecc) 
Anions (CI, HCOs) 
Eu 
Urée ec solutésliposolubles 
Petites protéines 

Anse du néphron 

Partie descendante Eau 
Partie ascendance Na°, Cr. k* 

Can 

Tubule contourné 

distal DU 
a 
cr 
Eu 

‘Tubule réal 

collecteur Na°.H°,K', HO et CT 


Urée 


Transport acuf primaire par un transporteur protéique Na*-K* 
ÆATP-dépendant; établi un gradient électrochimique pour la difu- 
sion passive des solutés et l'osmose: transport actif secondaire 
(cotransport) avec le Na° 


‘Transport actif; cotranspor avec le Na* 


Transport acf; cowanspore avec le Na 


{Transport passif: diffusion paraceluaire dans le sens d'un gra- 
dienc électrochimique 


Osmosei réabsorption obligatoire à la suite de la réabsorption 
des solutés 


Diffusion passive à a suite du mouvement osmotique de l'eau 


Pinocytose par es cellules tubulaires et dégradation en acides 
aminés par ces mêmes cellules 


Osmose 


Transport actf du CT, du Na° et du K° par l'intermédiaire d'un 
otransporteur Na°-K°-207 

{Transport passif dans le sens d'un gradient électrochimique; vole 
paracelluaire 


‘Transport actif primaire; nécessite l'aldostérone 


‘Transport actif primaire stimulé par l'hormone parathyroïdienne 
par l'incermédiaire d'un transporteur Ca?* ATP-dépendant 


Diffusion: dans le sens du gradient électrochimique créé par la 
réabsorption active du Na”; aussi cotransport avec Na° 


Osmose: réabsorption faculative de l'eau; l'hormone antidiuré 
tique accroît la porosité de l'épithéium tubulaire dans la partie 
plus distale 


Le transport ac primaire des Lons Na*, stimul par l'dosté- 
rone, et le gradient médullaire créent ls conditions du transport. 
passif de quelques ions HCOs- et CI" (aussi, cotransport de H', 

K°, CT etHCO) 

Osmose; réabsorption facultative de l'eau: l'hormone antidiuré- 

rique accroit la porosité de l'épthélium tubulaire 

Diffsion dans le sens du gradient de concentration dans la parte 
profonde de la médulla; là majeure partie demeure dans l'espace 
interstiil de la médulla 


règle (en la réduisant) la concentration sanguine d'ions 
potassium car la réabsorption des ions Na° qu'elle provoque 
est couplée à la sécrétion dans les cellules principales 
d'ions K°, c'est-à-dire que les ions K° diffusent dans la 
lumière du tube à mesure que les ions Na° entrent dans 
les cellules du tube (figure 26.13). 

Alors que l'aldostérone stimule la réabsorption des 
ions Na’, le facteur natriurétique auriculaire, une hormone 
libérée par les cellules des oreillettes à la suite d'une élé- 


vation de la pression ou du volume sanguin, inhibe cette 
réabsorption en fermant des canaux à sodium. Par consé- 
quent, le facteur natriurétique auriculaire réduit la réab- 
sorption de l'eau et le volume sanguin. 


Sécrétion tubulaire 


L'incapacité des cellules tubulaires de réabsorber en tout 
où en partie certains solutés filtrés est l’un des principaux 


facteurs de l'élimination des substances indésirables du 
plasma. La sécrétion tubulaire (en quelque sorte l'inverse 
de la réabsarption] en est un autre. Les substances telles 
que les ions H', les ions K la créatinine, les ions ammo- 
nium et certains acides organiques passent des capillaires 
péritubulaires au Bltrat en traversant les cellules tubu- 
laires où passent directement des cellules tubulaires au 
filtrat, Par conséquent, l'urine est composée à la fois de 
substances filtrées et de substances sécrétées. La sécrétion 
(surtout des ions H°) a lieu non seulement dans le tubule 
contourné proximal (voir la figure 26.13), mais aussi dans 
la partie corticale du tubule rénal collecteur et dans les 
extrémités du tubule contourné distal et du tubule rénal 
collecteur (voir la figure 26.15, p. 995). 
La sécrétion tubulaire a pour fonctions: 


1. d'éliminer des substances qui ne se trouvent pas déjà 
dans le filtrat, et notamment cortains médicaments 
comme la pénicilline et le phénobarbital ; 

2. d'éliminer les substancos nuisibles qui ont té réab- 
sorbées passivement, tols l'urée et l'acide rique ; 

3. de débarrasser l'organisme des ions K* en excès; 

4. de régler le pH sanguin. 


Presque tous les ions K° contenus dans l'urine ont 
été activement sécrétés dans les tubules rénaux collecteurs 
sous l'influence de l'aldostérone, car ceux qui se trouvent 
dans la fltrat sont réabsorbés dans les tubules contournés 
proximaux ot dans la partie ascendante de l'anse du 
néphron, Quand le pH sanguin diminue, les cellules 
tubulaires sécrètent activement des ions H° dans le Altrat 
et elles retiennent plus d'ions HCO,- et d'ions K° qu'à 
l'ordinaire. Alors, le pH sanguin s'élève ot l'urine draine 
l'excès d'acidité. Inversement, quand le pH sanguin 
s'élève, les cellules tubulaires réabsorbent des ions CI” 
plutôt que des ions HGO;- et ceux-ci sont excrétés dans 
l'urine alors que les ions H° sont réabsorbés. Nous rovien- 
drons plus on détail sur les mécanismes rénaux qui 
régissent l'équilibre acido-basique du sang au chapitre 27, 
P. 1026-1029, 


Régulation de la concentration 
et du volume de l’urine 


Nous emploierons fréquemment le terme osmolalité dans 
les paragraphes qui suivent, et il convient de bien le 
définir, L'osmolalité d'une solution est le nombre de par- 
ticules de soluté dissoutes dans 1 kg d'eau*, et elle se tra- 
duit par la capacité de la solution de causer l'osmose (et 
d'altérer certaines propriétés physiques du solvant, comme 
les points d'ébullition et de congélation). Cette capacité, 
appolée activité osmotique, est déterminéo uniquement par 
le nombre de particules de soluté non diffusibles, et non pas 
par leur lype ni par leur nature. Dans un même volume de 
solution, 10 ians Na° ont la même activité osmotique que 
10 molécules de glucose ou que 10 molécules d'acides ami- 
nés. L'osmolalité (concentration en solutés) des liquides de 
l'organisme est exprimée en millimoles par kilogramme 
{mmol/Kg). Par exemple, l'osmolalité du plasma sanguin se 
situe entre 280 et 300 mmol/kg. 


Par opposition au terme asmolerié qui fat réfèrence au nombre de partie 
cales dissoute dans un litre de solution 
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L'une des fonctions capitales des reins’ est de mai 
tenir la concentration de solutés dans les liquides de 
l'organisme autour de 300 mmol/kg, soit la concentration 
esmatique approximative du plasma sanguin, en réglant 
la concentration et le volume de l'urine. Les reins 
s'acquittent de cette tâche par un mécanisme appelé 
mécanisme à contre-courant, terme qui fait référence 
à l'interaction entre le filtrat dans l’anse du néphron 
juxta-médullaire (multiplicateur à contre-courant) et le 
sang dans les vaisseaux sanguins adjacents (échangeur à 
contre-courant). Chacun des deux liquides s'écoule dans 
des diroctions opposées à l'intérieur de conduits adja- 
cents, d'où le terme contre-cou tte relation établit 
et maintient un gradient osmotique qui s'étend du cortex 
rénal aux profondeurs de la médulla rénale et qui permet 
aux reins de varier la concentration de l'urine. Voyons 
comment fonctionne ce mécanisme couplé. 


Mécanisme à contre-courant et 
gradient osmotique de la médulla rénale 


L'osmolalité du fltrat qui entre dans le tubule contourné 
proximal est égale à celle du plasma, soit environ 
300 mmol/kg. Comme nous l'avons mentionné plus haut, 
les cellules du tubule contourné proximal réabsorbont du 
grandes quantités d'eau et d'ions; et bien que Le Altrat ait 
diminué d'ei in 65 % au moment où il atteint l'anse du 
néphron, il est encore iso-osmotique. 

Du cortex aux profondeurs de la médulla, la concen- 
ration du liquide interstitiel augmente, ce qui prépare lo 
terrain pour la canservation de l'eau dans l'organisme et 
l'élimination d'urine concentrée. En effet, la concentra- 
tion de solutés, ou osmolalité, passe de 400 mmol/kg dans 
le cortex rénal à environ 1200 mmol/kg dans la partie la 
plus profonde de la médulla rénale (figure 26.14). Com- 
ment s'explique cette prodigieuse augmentation de 
l'osmolalité du liquide interstitiel de la médulla? La 
réponse réside dans le fonctionnement des ansos dos 
néphrons juxta-médullaires, qui s'enfoncent profondé- 
ment dans la médulla rénale, et celui des vasa recta, Notez 
que le filtrat et le sang descendent puis montent dans des 
conduits parallèles. Nous suivrons d'abord le traitement 
du filtrat dans l'anse du néphron (figure 26.140) afin de 
voir comment il sert de multiplicateur à contre-courant 
du gradient osmotique. 


1. La partie descendante de l'anse du néphron permet 
la réabsorption de l'eau mais non celle des solutés. 
Comme l'osmolalité du liquide interstitiel de la 
médulla augmente graduellement le long de la partie 
descendante (nous décrirons plus loin le mécanisme 
de cette augmentation), l'eau passe du fltrat vers le 
liquide interstitiel (réabsorption) sur toute la longueur 
de la partie descendante de l'anse. Par conséquent, 
l'osmolalité du Biltrat (particulièrement sa teneur en 
ions) atteint son point maximal (1200 mmol) au 
coude de l'anse du néphron. 

2. La partie ascendante de l'anse du néphron ne peut 
réabsorber l'eau, mais elle transporte activement les 
ions Na° et CI vers l'espace interstitiel. Au début de 
la partie ascendante, le tubule devient imperméable 
à l'eau ot sélectivement perméable aux ions. La 
concentration en ions Na° et en ions CI du filtrat qui 
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Quelle portion du néphron est le multiplicateur à contre-courant? l'échangeur 
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FIGURE 26.14 
Mécanisme à contre-courant réali- 
sant et maintenant le gradien 
osmotique de la médulla. La figure 
montre la formation d'urine diluée. 
a) Le flrat qui entre dans la partie des 
cendante de l'anse du néphron est iso 
{smotique (isotonique) par rapport au 
plasma et au liquide interstiiel environnant 
{cortiea). À mesure que le fikrat s'écoule 
dans I partie descendance, c'est-à-dire du 
cortex rénal vers la médulla rénale. l'eau 
sort du tubule par osmose, ea teneur 
en solutés (osmollté) du fra passe de 
300 à 1200 mmolkg. Après le virage dans 
là parte ascendante de l'anse du néphron, 
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la permésbiicé s'inverse: de perméable à 
l'eau ec imperméable aux ions (dans là 
ireccion tubule —> ierstium),l'épithé- 
Hium tubulaire devient imperméable à l'eau 
et perméable aux ions (dans cette mème 
direction). Par conséquent, les ions sont 
réabsarbés par les cellules de la partie 
ascendante, et le firat se die à approche 
du cortex. Les différences de perméabilité 
entre les deux parties de l'anse du néphron 
établissenc le gradient osmorique dans le 
liquide incersttel dela médull: la partie 
descendante produit un fitrae de plus en 
plus concentré, e la partie ascendante 
utilise cette forte concentration ionique 
pour maincenir a forte osmolaité du 
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fiuide incerstiil de la médul. L'ur 
difuse de la partie inférieure du cubule 
réral collecteur contribue auss! à la forte 
“esmalaié de a médulla. (b) La médula 
maintient son gradient osmotique, car le 
sang des vasa recta s'équilibre concinuel 
ment avec le liquide incerstitiel et devient 
is0-osmotique par rapport à lui. La con- 
<centration ionique du sang augmente le 
long de Ia parte descendante et diminue à 
l'approche du cortex. Cette variation est 
due à la forte poresié des vasa recta et à 
Là lenteur de l'écoulement du sang dans 
leur lumière. 
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entre dans le partie ascandante est très élevée (supé- 
rieure à celle du liquide interstitiel). Le segment large 
de la partie ascendante, on particulier, réabsorbe acti- 
vement les ions Na* (ainsi que les ions K° et CI) par 
l'intermédiaire du cotransporteur Na'-K--2CI et, à 
mosure que ces ions sont expulsés dans l'espace 
interstitiel de la médulla, ils contribuent à l'augmen- 
tation de son osmolalité. 

Le mouvement des ions Na° et CI hors du filtrat 
dans la partie ascendante établit un fort gradient 
osmatique paur la réabsarption de l'eau. Toutefois, la 
partie ascendante de l'anse du néphron est quasi 
imperméable à l'eau qui, par conséquent, demeure 
dans le filtrat, Done, la quantité de filtrat/minute qui 
so rond au tubule contourné distal est la même que 
elle qui se trouvait dans le coude de anse du néphron, 
soit 19 ml/min. Étant donné que le filtrat perd des 
ons mais non de l'eau, il se dilue jusqu'à deve- 
nir hypo-osmotique, ou hypotonique, par rapport 
au plasma sanguin et aux liquides corticaux, soit 
100 mmol/kg au tubule contourné distal. Comme le 
montre la figure 26.14 il existe uno différence plutôt 
constante entre la concentration de filtrat dans la par- 
tio descendante de l'anse et celle dans la partie ascon- 
dante. Étant donné que la partie descendante est 
perméuble aux ions Na* et CI”, (dans la direction 
interstitium — tubule), certains ions ont tendance à 
revenir par diffusion dans le filtrat de cette partie du 
tubule, une fois qu'ils ont été activement réabsorbés 
par la partie ascendante de l'anse. Par conséquent, la 
concentration de solutés dans le filtrat de la partie 
ascendante est toujours légèrement inférieure d'en 
ron 200 mmol à celle du fltrat de la partie descen- 
dante et à celle du liquide interstitiel environnant. 
Copandant, en raison du mouvement à. con 
courant, l'anse du néphron est capable de multipl 
les petites variations de la concentration de solutés 
et de créer, du cortex vers le fond de la médulla, un 
gradient approchant les 900 mmol. 

Bien que les parties ascendante et descendante 
de l'anse no soient pas en contact direct, elles sont 
assez rapprochées pour influer sur leurs échanges 
respectifs avec le liquide interstitiel qu'elles se par- 
tagent. Par conséquent, la diffusion de l'eau dans 
l'espace interstitiel (hors de la partie descendante) 
produit le fltrat de plus en plus concentré que la par- 
Lie ascendante utilise pour augmenter l'osmolalité du 
liquide interstitiel de la médulla en y transportant 
activement des ions. L'augmentation de l'osmolalité 
du liquide interstitiel crée le gradient de concentre- 
tion nécessaire à la réabsorption de l'eau par la partie 
descendante et, par conséquent, le filtrat devient 
hypertonique dans la partie descendante. La réab- 
sorption de l'eau par la partie descendante est donc 
tributaire de la réabsorption des ions par la parti 
ascendante, L'interaction fonctionnelle entre Les deux 
parties de l'anse du néphron établit un mécanisme de 
rétroactivation, car plus la partie ascendante réab- 
sorbe activement les ions vers l'espace interstitiel, 
plus la partie descendante réabsorbe d'eau vers 
l'espace interstitiel également. L'énergie nécessaire à 
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Tétablissement du gradient osmotique du liquide 
interstitiel de la médulla provient principalement du 
transport actif du sodium dans la partie ascendante, 
Les tubules rénaux collecteurs situés profondément 
dans la médulla rénale peuvent réabsorber de l'urée. 
Chez un individu normalement hydraté, l'urine 
diluée passe dans le tubule contourné distal et la 
partie supérieure du tubule rénal collecteur sans 
subir de modifications, La quantité d'urée dans le fil 
rat demeure élevée parce que les tubules du cortex 
sont imperméables à l'urée, Toutefois, quand l'urine 
entre dans les parties profondes de la médulla rénale, là 
où les tubules rénaux collecteurs sont très porméables 
à l'urée, une partie de l'urée diffuse hors des tubules 
rénaux collecteurs vers l'espace interstitiel et contri- 
bue à y maintenir une forte osmolalité. L'urée con- 
tinue de se déplacer passivement jusqu'à co que sa 
concentration à l'intérieur et à l'extérieur du tubule 
soit la même. Même si la partie ascendante de l'anse 
du néphron est peu perméable à l'urée, une certaine 
quantité d'urée y pénètre quand sa concentration est 
très élevée dans l'espace interstitiel de la médulla. 
Toutofois, l'urée est simplement renvoyée dans le 
tubule rénal collecteur, d'où elle diffuse à nouveau 
vers l'espace interstitiol. 


4. Les vasa recta servent d'échangeurs à contre-courant 
pour maintenir le gradient asmotique tout en irri- 
guant les cellules. Si c'était des vaisseaux ordinaires 
qui longeaient les anses du néphron, le gradient de la 
médulla sorait rapidement détruit, car à mesure que 
de grandes quantités do Na* seraient absorbées par la 
médulla, des quantités aussi grandes d'eau seraiont 
perdues dans le liquide interstitiel de la médulla, Les 
vasa recta jouent donc un rôle important dans le 

aintien du gradient osmotique établi par le trans- 
port cyclique des ions entre les parties descendante 
et ascendante de l'anse du néphron, Comme ces 
capillaires ne reçoivent que 10% environ de l'apport 
sanguin rénal, le sang s’y écoule très lentement, En 
outre, ils sont prméables à l'eau et aux ions, et le 
sang des vasa rocta-effectue des échanges passifs avec: 
le liquide interstitel et atteint l'équilibre au cours de 
son frajet. Par conséquent, en entrant dans les parties 
profondes de la médulla rénale, le sang perd de l'eau 
et gagne des ions (il devient hypertonique). Puis, on 
émergeant dans le cortex rénal, le processus est 
inversé: le sang gagne de l'eau et perd des ions (voir 
la figure 26.14b). Comme le sang revenant on direc- 
tion du cortex par les vasa recla n'a une concentra- 
ion de salutés que très légèrement supérieure à celle 
du sang qui pénètre dans la médulla, les vasa recta 
jouent le rôle d'échangeurs à contre-courant. Ce 
mécanisme ne crée pas le gradient médullaire (celui- 
ci est établi par l'anse du néphron), mais il empêche 
une élimination rapide des ians de l'espace intorsti- 
tiel de la médulla. 


Maintenant que nous avons décrit les mécanismes 
fondamentaux de l'établissement du gradient de la 
médulla, nous pouvons expliquer la formation d'urine 
diluée et d'urine concentrée. 
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Formation d’urine diluée 


Comme le filtrat se dilue au cours de son trajet dans la 
partie ascendante de l'anse du néphron, les reins n'ont 
qu'à le laisser poursuivre son chemin dans les pelvis 
rénaux pour sécréter de l'urine diluée (hypo-osmotique]. 
Dans ces conditions, de 15 à 19 mL de liquide par minute 
entrent dans le pelvis. Et c'est fondamentalement ce qui se 
produit quand la neurohypophyse ne sécrète pas d'hor- 
mone antidiurétique, Les tubules rénaux collecteurs 
demeurent essentiellement imperméables à l'eau ot ne la 
réabsorbent pas, En outre, les cellules des tubules con- 
tournés distaux et des tubules rénaux collecteurs peuvent 
réabsorber (vers l'espace interstitiol) du sodium et d'autres 
ions du filtrat par des mécanismes actifs ou passifs, de 
sorte que l'urine peut atteindre des valeurs aussi faibles 
que 65 mmol/kg, soit moins de un cinquième de la con- 
contration du flrat glomérulaire ou du plasma sanguin. 


Formation d'urine concentrée 


Comme son nom l'indique, l'hormone antidiurétique 
{ADH) inhibe la diurèse, c'est-à-dire l'excrétion d'uri 
Cote hormone augmente le nombre des canaux de l'eau 
situés dans les cellules principales des tubules contour- 
nés distaux et des tubules rénaux collecteurs de telle 
manière que l'eau passe aisément des cellules à l'espace 
interstitiel, Par conséquent, l'osmolalité du filtrat tend à 
égalor celle du liquide interstitiel, L'osmolalité du Bltrat 
est d'onviron 100 mmol/kg dans les parties initiales des 
tubulos contournés distaux, dans le cortex rénal; mais à 
mesure que le flrat s'écoule dans les tubules rénaux colloc- 
teurs, il est exposé, en chaque point de son trajet, à l'osmo- 
lalité légèrement supérieure de la médulla; l'eau trouve 
donc, en out point de son trajet dans le tubule rénal col- 
lecteur, un gradient qui l'attire dans l'espace intorstitiel 
de ln médulla (figure 26.150). Selon la quantité d'hormone 
antidiurétique libérée (quantité adaptée au dogré d'hydra- 
tation de l'organisme), la concentration de l'urine pout 
attoindre 1200 mmol/kg, une concentration égale à celle 
du liquide interstitiel des parties profondes de la médulla 
et quatre fois supérieure à celle du plasma. En présence 
d'une sécrétion active d'harmone antidiurétique, 99% de 
l'eau contenue dans le filtrat est réabsorbée et renvoyée 
dans le sang, et seule une très petite quantité d'urine for- 
tement concentrée est excrétée (environ 1 mL/min). La 
capaaité des reins de produire une urine aussi concentrée 
est intimement liée à notre capacité de survivre sans eau. 
On appelle réabsorption facultative de l'eau la réabsorp- 
tion fondée sur la présence d'hormone antidiurétique. 

La neurohypophyse libère l'hormone antidiurétique 
plus où moins continuellemont, sauf si l'asmolalité du 
sang atteint des taux excessivement bas, Tout phénomène 
qui occasionne une perte d'eau et élève l'osmolalité du 
plasma au-dessus de 300 mmol/kg, notamment la diapho- 
rèse, la diarrhée, l'hypovolémie et l'hypotension (par 
suite d'hémorragie), augmente la libération d'hormone 
antidiurétique. Nous traitons de ces mécanismes au 
chapitre 27. 

Bien que l'hormone antidiurétique déclenche la pro- 
duction d'urine concentrée, ce qui permet la réabsorption 
de l'eau, la sensibilité des reins à ce signal dépend du fort 
gradient osmotique de la médulla. Ainsi que nous l'avons 
vu, les mouvements des ions sont un important facteur de 


ce gradient, maïs le rôle de l'urée n'est pas moins capital 
comme l'illustre l'exemple suivant. L'organisme des per- 
sonnes mal nourries et dant l'apport protéique est insu 
sant produit peu d'urée. Chez ces personnes, la capaci 
des reins de réabsorber l'eau est considérablement dimi- 
nuée, car le gradient de concentration de la médulla est. 
anormalement faible. Ces individus doivent boire de 
grandes quantités d'eau pour éviter la déshydratation. 


Diurétiques 

Les diurétiques sont des substances chimiques qui favo- 
risent la diurèse. Toute substance filtrée qui n'est pas 
réabsorbée par les tubules rénaux, ou dont la concentra- 
tion dépasse ses capacités de réabsorption, augmente 
l'osmolalité du filtrat, retient l'eau dans la lumière tubu- 
lire et tient lieu de diurétique osmotique. Par exemple, la 
glycémie élevée des personnes atteintes de diabète sucré 
non équilibré agit comme un diurétique osmotique, 
L'alcool, essentiellement un sédatif, favorise la libération 
d'opiacés endogènes qui accentuent la diurèse en inhi- 
bant la libération d'hormone antidiurétique. La caféine 
{contenue dans le café, le thé et les colas), ainsi quo la 
plupart des médicaments diurétiques prescrits dans le 
Lraitement de l'hypertension ou de l'œxdème causé par 
l'insuffisance cardiaque, accroît la diurèse en inhibant la 
réabsorption des ions Na” et, par le fait même, la réab- 
sorption obligatoire de l'eau qui s'ensuit normalement. 
Par exemple, lo furosémide (Lasix) inhibo les symportours 
Na°-K*-2CI dans la région épaisse de la partie ascandante 
de l'anse du néphron, tandis que les diurétiques thiuzi- 
diques (Diuril et autres) inhibent le transport des ions 
Na”-Cl dans le tubule contourné distal en leur faisant 
concurrence pour les sites du CI” du symporteur. 


Clairance rénale 


Le terme clairance rénale désigne le volume de plasma 
que les reins débarrassent complètement d'une substance 
en un temps donné, habituellement en 1 minute. Les 
épreuves de la clairance rénale servent à déterminer le 
débit de filtration glomérulaire, lequel renseigne sur la 
quantité de tissu rénal sain. Les épreuves de la clairance 
rénale permettent également de détecter des atteintes glo- 
mérulaires et de suivre l'évolution d'une maladie rénale. 

La clairance rénale (CR) d'une substance quelconque, 
exprimée en millilitres par minute, se calcule à l'aide de 
l'équation suivant 


CR=UV/P 

où: 

U correspond à la concentration (mg/mL) de la sub- 
stance dans l'urine; 

V. correspond au taux de formation de l'urine 

© (mL/min); 

P_ correspond à la concentration de la même substance 
dans le plasma. 

On utilise souvent l'inuline, un polysaccharide dont 
la masse moléculaire est d'environ 5000, comme étalon 
pour déterminer le débit de Sltration glemérulaire au 
moyen de la clairance rénale, car cette substance n'est ni 
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FIGURE 26.15 deviennent plus concentrés dans le fiat. (c) Partie ascendante. 
Résumé des fonctions du néphron. Le glomérule produit le Le filrat entre dans la partie ascendante de l'anse du néphron, qui 
filrat que traite le tubule réna. Les différentes parties du tubule est imperméable à l'eau mais non aux ions Na° et CT, Ces ions, 
réral effectuer la réabsorption et la sécrétion et maintiennent un dont la concentration a augmenté dans la partie descendante, sont 
gradient osmotique dans le liquide Incorstiiel de la médula. Les transportés activemenc hors de la parte ascendante et contri- 
variations de l'osmollité dans le tubule et dans le liquide incerst- | buent à la forte osmolalié du liquide inersciiel de Ia méduila 
tel sont représentées par un dégradé de couleur dans la figure rénale incerne. Les lons K° sont cotransportés avec les ions Na* 
Les médallons qui entourent l figure cenerale décrivent ec CI. Comme l'épihélium tubulaire est imperméable à l'eau à ce 
niveau, le fikrac se dilue à mesure que les ions sont transportés 
tubule du néphron et du tubule réna collecteur. Les flèches bleues vers le liquide inerstiel (d) Tubule contourné distal. Le 
symbolisent un mécanisme de transport passif, tandis que les tubule contourné disal, comme le tubule contourné proximal est 
flèches rouges symbolisenc un mécanisme de transport actif pri spécialisé dans la sécrétion ec la réabsorption sélectives, c'est 
maire ou secondaire. Les vaisseaux sanguins ne son pas repré -dire soumis à des mécanismes régulateurs. Les ions Na* et CI 
sentés. (a) Tubule contourné proximal, Le flat qui sort de sont cotransportés, les ions H° peuvent être sécrétés ee, en pré- 
chambre dela capsule gloméruire rénale et qui entre dans le sence d'aldostérone, une quantité accrue d'ions Na' est réabsorbée. 
tubule contourné proximal a à peu près même osmolalité que le La perméabilité à l'eau du tubule contourné distal est extrêmement 
plasma sanguin, La principale activité de l'épithélium du tubule faible er la réabsorption d'eau y est presque absente. (e) Tbule 
contourné proximal est de rapporter dans le sang certains solutés …rémal collecteur. Le tubule rénal collecteur rapporte l'urine 
du flkrat. Presque tous les nutriments (comme le glucose ec les diluée sortant du tubule contourné distl jusque dans la médulla, 
acides aminés) et environ 65 % des ions Na* sont activement où le gradient osmotique va croissant. Les cellules de Ia partie 
transportés hors du tubule dans les capillaires péritubulaires: les cortiale du tubule rénal collecteur peuvent réabsorber ou 
ions CI” ec l'eau suivent passivemenc Les cellules du tubule con- sécrécer des ions K°, H° ec HCO, suivant le ph sanguin. La 
tourné preximal sécrètent aussi dans Le fiat des substances paroi de a région médullaire du tubule rénal collecteur est per- 
£elles que des ions ammonium et d'autres déchets azotés, et elles | méable à l'urée et l'est encore plus en présence d'hormone anti. 
concourent à maintenir Le pH du sang et du liquide incerstiil en diurérique. Une certaine quandté d'urée diffuse hors du tubule 
régissant la sécrétion des ions H° et en réabsorbant les ions rénal collecteur er concribue à a forte osmolarité de la médula 
HCOY. À l'extrémité du tubule concourné proximal, le volume rénale interne. En l'absence d'hormone antidiurétique, le tubule 
du fitrat a diminué de 65 %. (b) Partie descendante. La partie réal collecteur est quasi imperméable à l'eau, ec le rein excrète 
descendante de l'anse du néphron est perméable à l'eau, mais ne de l'urine dilée. En présence d'hormone antidurécique, les canaux 
réabsorbe pas les ions. À mesure que le fikrat approche de là de l'eau du rubule réral collecteur se diltent, et le flrat perd de 
médulla, l'eau est réabsorbée par osmose er se retrouve dans le l'eau par osmose en traversanc les régions de la médulla dont 
liquide inerstiiel, qui devienc de plus en plus hypertonique dans l'osmotalié est croissante. Par conséquent, l'eau est conservée et 


cette direction. Par conséquent, les ions ex les autres solutés le rein excrète de l'urine concentrée. 
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Glucose Giycosurie Non pathologique: apport excessif d'aliments sucrés 
Pathologique: diabète sucré 

Prottines Protéinurie, albuminurie Non pathologiques: exercice physique excessif, grossesse: régime alimentaire 
riche en protéines 
Pathologiques (plus de 250 mg/24 h): insuffisance cardiaque, hypertension grave; 
#lomérulonéphrice; souvent le signe initial d'une maladie rénale asymptomatique 

Corps cétoniques … Cétonurie Formation excessive et accumulation de corps cétoniques, causées notamment 
par l'ianition ec le dabête sucré non traité 

Hémoglobine Hémoglobinurie Diverses: réxction hémohyrique, anémie hémobycique, blues graves, syndrome 
d'écrasement, etc. 

Pigments bilaires … Blirubinurie Maladie du foie (hépaie, cirrhose) ou obstruction des conduits du foie ou de la 
vésicule biaire 

Érythrocytes Hématurie Saignement des voies urinaires (dû à un traumatisme, à des calculs rénaux, à une 
infection ou à un néoplasme) 

Leucocyres (pus) Pyurie Infection des voies urinaires 


réabsorbée, ni emmagasinéo, ni sécrétéo par les roins. 
Comme l'inuline injectée est éliminée dans l'urine, sa 
clairance rénale est égale au débit de filtration gloméru- 
loire. On mesure les valeurs suivantes: U = 125 mg/ml, 
V = 1 ml/min ot P = 1 mg/mL. Par conséquent, la 
clairance rénale de l'inuline est CR = (125 x 1/1 = 
125 mL/min; on clair, les reins ont éliminé en 1 minute 
touto linuline présente dans 125 mL do plasma. 

Une clairance rénale inférieure à celle de l'inuline 
indique que la substance mosurée est partiellement réab- 
sorbée. Par exemple, la clairance rénale de l'urée est do 
70 mL/min, ce qui signifie que 70 des 125 mL, de fltrat 
glomérulaire formés chaque minute sont complètement 
débarrassés de l'uréo, tandis que l'urée contenue dans les 
35 mL restants est récupéré et renvoyéo dans le plasma. 
Si la clairance rénale est de zéro, la réabsorption ost com- 
plète. Ainsi, la clairance rénale du glucose est de zéro 
chez les individus en bonne santé, et celle das ions 
HGOŸ, Na°, CI et Ca* est proche de zéro (inférieure à 
2 mL/min). Si la clairance rénalo d'une substance est 
supérieure à celle de l'inuline, c'est que les cellules tubu- 
laires sécrètent catte substance dans le flrat: tel est le cas de 
la créatinine, dont la clairance rénale est de 140 rmL/min 
ainsi que des métabolites de la plupart des médicaments. 


Caractéristiques et composition 
de l'urine 


Caractéristiques physiques 


Couleur et transparence L'urine fraîchement émise 
est généralement claire, et sa couleur jaune va du pâle à 
l'intense, La couleur jaune de l'urine est due à la présence 
d'urochrome, un pigment qui résulte de la transformation 
de la bilirubine provenant de la destruction de l'hémoglo- 

ine des érythrocytes. L'intensité de la couleur est propar- 


tionnelle à la concentration de l'urine. L'apparition d'une 
couleur anormale, comme le rose, Le brun et le gris, peut 
être due à l'ingestion do certains aliments (betterave, rhu- 
barbe) ou à la présence de pigments biliaires (jaune) ou de 
sang (rouge). En outre, certains médicaments couram- 
ment prescrits et certains suppléments vitaminiques 
altèrent la couleur de l'urine, L'urine qui sort de la vessie 
est normalement stérile, c'est-à-dire qu'elle ne contient 
pas de bactéries. Une urine trouble pout traduire une 
infection bactérienne des voies urinaires (mais aussi 
d'autres affections), 


Odeur. L'urine fraîche est légèrement aromatique, alors 
que l'urine qu'on laisse reposer dégago une odeur 
d'ammoniac attribuable à la décomposition ou à la trans- 
formation des substances azotées par les bactéries qui 
contaminent l'urine à sa sortie de l'organisme. Certains 
médicaments, certains légumes (les asperges) et quelques 
maladies modifient l'odeur de l'urine. En cus de diabète 
sucré, par exemple, l'urine prend une odeur fruitée carac- 
téristique de la présence d'acétone. (On retrouve cotte 
odeur fruitée dans l'haleine.) 


PH Ordinairement, le pH de l'urine est d'environ 6, mai 

il peut varier entre 4,5 et 8,0 selon le métabolisme et le 
régime alimentaire. Un régime alimentaire qui comprend 
beaucoup de protéines et de produits à grains entiers pro- 
duit une urine acide. Le végétarisme, les vomissements pro- 
longés et les infections urinaires rendent l'urine alcaline. 


Densité Comme l'urine est composée d'eau et de solutés, 
sa densité est plus grande que celle de l'eau distillée. La 
densité de l'eau distillée est de 1,0 tandis que celle de 
l'urine varie de 1,001 à 1,035, suivant sa concentration. 
Quand l'urine devient extrêmement concentrée, les solu- 
tés commencent à précipiter. 


Composition chimique 

L'urine est composée à 95% d'eau et à 5% de solutés. 
Après l'eau, son constituant le plus abondant, au poids, 
est l'urée, qui dérive de la dégradation des acides aminés. 
Los autres déchets azotés présents dans l'urine sont l'acide 
urique (un produit final du métabolisme des acides 
nucléiques) et la créatinine (un métabolite de la créatine 
phosphate qui se trouve en grandes quantités dans le tissu 
musculaire squelettique). Les solutés normalement pré- 
sents dans l'urine sont, par ordre décroissant de concen- 
tration, l'urée, les ions Na”, K°, HPO, et SO, ainsi que 
la créatinine et l'acide urique. On trouve aussi dans 
l'urine des quantités très faibles mais fortement variables 
d'ions calcium, magnésium et bicarbonate. Des concen- 
trations anormalement élevées de ces constituants 
peuvent traduire un état pathologique. (Les valeurs nor- 
males sont données à l'appendice F.) 

Certaines maladies modifient considérablement la 
composition de l'urine et font qu'elle contient, par 
exemple, du glucoso, des protéines sanguines, des éry- 
throcytes, de l'hémoglobine, des leucocytes (du pus) ou 
des pigments biliaires comme la bilirubine. La présence 
de ces substances dans l'urine est un signe important de 
maladie at peut faciliter la formulation d'un diagnostic 
(tableau 26.2), 


URETÈRES 


Les uretères sont do mincos conduits qui transportent 
l'urine des roins à la vessie (voir la figure 26.1). Chaque 
urotèro naît à la hauteur de L., sous forme de prolonge- 
ment du pelvis réal. Ensuito, il descend derrière le péri- 
toine jusqu'à la base de la vessie, tourne en direction de 
l'axe médian ot entre obliquement dans la paroi posté- 
rioure de la vessie. La conformation des uretères empôüche 
l'urine d'y rofouler pondant que la vessie so remplit: en 
ces occasions, en effot, toute augmentation de la pression 
dans la vossio comprime les extrémités distales des 
urotbre 

La paroi de l'uretère est formée de trois couches. 
L'épithélium transitionnel de sa muqueuse, sa couche 
interne, est en continuité avec celui du pelvis rénal, en 
amont, et avec celui de la vessie, on aval. La couche intor- 
médiaire, la musculeuse, ost composée principalement de 
deux couches de muscle lisse, l'intérieure étant longitu- 
dinale ot l'extérieur, circulaire, Une autre couche de 
muscle lisse, une couche longitudinale externe, se trouve 
dans le tiers inférieur de l’uretère. L'adventice recouvrant 
l'uretère est faite de tissu conjanctif lâche (figure 26.16). 

Les uretères jouent un rôle actif dans le transport de 
l'urine, La distension de l'uretère provoquée par l'arrivée 
d'urine fait se contracter la museuleusc, ce qui propulse 
l'urine dans la vessie. (L'urine ne descend pas dans la 
vassie par la seule force de la gravité.) La vigueur et la fré- 
quence des ondes péristaltiques sont adaptées à la vitesse 
de la formation de l'urine. Bien que les uretères soient 
innervés par des neurofbres tant sympathiques que para- 
sympathiques, la régulation nerveuse de leur péristal- 
tisme semble insignifiante comparativement à la réaction 
de leur muscle lisse à l'étirement. 
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FIGURE 26.16 
Structure de la paroi de l'uretère (en coupe transversale 
10 x). La museuleuse de l'uretère contient deux couches de 
muscle lisse: une couche externe circulaire et une couche interne 
longitudinale. La lumière de l'uretère est tapissée par une 
muqueuse ace d'un éplhélum cransconnel.La surface de l'ure- 
re est recouverte par une adventice de tissu conjonctflche. 


Il arrive que le calcium, le magnésium et Les sels 
d'acide urique contenus dans l'urine se cristal- 
lisent et précipitent dans le polvis rénal, formant 
des calculs rénaux (culeulus = caillou), communément 
appelés «pierres». La plupart des calculs rénaux sont 
assez petits (moins de 5 mm de diamètre) pour passer dans 
les voies urinaires sans causer de problème, Toutefois, les 
calculs rénaux plus gros-peuvent obstruer un uretère et 
entraver le passage de l'urine. La pression accrue qui se 
crée à l'intérieur du rein provoque une douleur extrême 
qui se projette jusque dans la paroi abdominale posté- 
rieure du même côté. La contraction des parois de l'ure- 
tère autour des calculs acérés mus par le péristaltisme 
cause également de la douleur, 

Les infections fréquentes des voies urinaires, la réten- 
ion urinaire, une concentration élevée de calcium dans le 
sang et l'alcalinité de l'urine prédisposent à la formation 
de calculs rénaux. Jusqu'à récemment, la chirurgie consti- 
tuait le traitement d'élection des calculs rénaux. Or, on 
tend aujourd'hui à lui préférer la lithotripsie extracorpo- 
relle, un nouveau procédé non invasif qui consiste à pul- 
vériser les calculs au moyen d'ultrasons. Les fragments 
des calculs sont ensuite éliminés dans l'urine. On recom- 
mande aux personnes qui ont déjà eu des calculs rénaux 
d'acidifier leur urine en buvant du jus de canneberge où 
de boire de grandes quantités d'eau pour garder leur urine 
diluée. m 
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En quoi les sphincters de l'urètre (interne et externe) diffèrent sur les plans 
structural et fonctionnel? 


Sphincter isse de l'urètre (interne) 
Prostate 

Pari prostatique de lurètre 
Pare membranacée de furètre 


Muscle sphincier 
Ge lurètre(exterme) 


Diaphragme uro-gérital 


Glande bubo-uétrale 
el son conduit 


Racine du pénis 
Bube du pénis 


@ 


VESSIE 


La vessie est un sac musculaire lisso et rétractile qui 
emmagasine temporairement l'urine. Elle occupe une 
position rétropéritonéale sur le plancher pelvien, immé- 
diatement derrière la symphyse pubienne. Chez l'homme, 
la vessie est située devant le rectum: la prostate (apparte- 
nant au système génital) entoure le col de la vessie, au 
point de jonction avec l'urètre. Chez la femme, la vessie 
est située devant le vagin et l'utérus. 

L'intérieur de la vessie est percé d'orifices pour les 
deux uretères et pour l'urètre (figure 26.17). La base lisse 
et triangulaire de la vessie, délimitée par ces trois orifices, 
est appelée trigone vésical. Le trigone est important au 
point de vue clinique, car les infections tendent à y persister. 


FIGURE 26.17 
Structure de la vessie et de l'urèt 

La paroi antérieure de la vessie a cé 
retournée ou omise afin de révéler là 
position du trigone véscal (a) La 
vessie et l'urècre masculins. L'urêtre de 
l'homme est beaucoup plus long que 
“lui de a femme, et 1 se divise 

trois portions: l partie prostatique, là 
partie membranacée ec la partie spone 
#ieuse (pénienne). (b) La vessie 
lüurètre féminins, Notez que les dimen- 
sions relatives des vessies apparaissant 
‘dans la figure ne sont pas à 'échell 

En réalité, la vessie de l'homme est 
plus grande que celle de a femme ) 


La paroi de la vessie comprend trois couches: une 
muqueuse formée d'un épithélium transitionnel, une 
couche musculaire el une adventice de tissu conjonctif 
absente de la face supérieure, où elle est remplacée par le 
péritoine pariétal). La couche musculairo, appelée mus- 
culeuse de la vessie, est constituée par trois épaisseurs de 
fibres lisses enchevêtrées ; les couches externe et interne 
sont longitudinales, et la couche moyenne est circulaire, 
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“Tiès extensible, la vessie est remarquablement bien 
adaptée à sa fonction de réservoir. Lorsqu'elle est vide ou 
qu'elle contient peu d'urine, elle est contractée et de 
forme pyramidale. Ses parois sont épaisses et parcourues 
de plis vésicaux transverses. Quand l'urine s'accumule, 
toutefois, la vessie se dilate et prend la forme d'une poire 
en s'élevant dans la cavité abdominale (figure 26.18); la 
paroi musculaire s'étire et s'amincit, et les plis dispa- 
raissent. La vessie peut ainsi emmagasiner de grandes 
quantités d'urine (jusqu'à 300 mL) sans que sa pression 
interne s'élève de façon marquée. Une vessie partielle- 
mont remplie mesure approximativement 12,5 cm de long 
et a une capacité d'environ 500 mL. Cette quantité peut 
cependant doubler si besoin est. On peut palper une 
vessie distendue par l'urine bien au-dessus de la sym- 
physe pubienne. Une distension extrême peut causer la 
rupture de la vessie. Bien que sa formation par les roins 
soit continue, l'urine s'accumule dans la vessie jusqu'au 
moment approprié pour son excrétion. 


URÈTRE 


L'urètre est un conduit musculaire aux parois minces qui 
s'aboucho au plancher de la vessie ët qui transporte 
l'urine hors de l'organisme. L'épithélium de sa muqueuse 
est on grande partie pseudostratifié prismatique. 11 se 
transforme en épithélium transitionnel près de la vessie, 
et en épithélium stratifié squameux non kératinisé près du 
méat urétral, 

À la jonction de l'urètre et de la vessie, un épaississo- 
ment de la musculeuse de la vessie forme le sphincter 
lisse de l'urètre (interne). Ge sphincter ferme l'urètre et 
empêche l'écoulement d'urine entre les mictions Le relä- 
choment de ce sphincter est indépendant de la volonté. 
Un socond sphint de l'urètre 
(externe), encercle l'urètre au point où il traverse le dia- 
phragme uro-génital, dans le périnée. Ce sphincter est 
formé de muscle squelettique et sa maîtrise est volontaire. 
Le muscle élévateur de l'anus, dans le plancher pelvien, 
sort aussi de constrictour volontaire de l'urètre (voir le 
tableau 10.7, p. 326). 

La longueur ot les fonctions de l'urètre ne sont pas les 

mêmes chez l'homme et chez la femme (voir la figure 
26.17). L'urètre féminin mesure de 3 à 4 cm de long, et il 
st fermement attaché à la paroï antérieure du vagin par 
du tissu conjanctif. Son orifice externe, le méat urétral est 
situé entre l'ouverture du vagin et le clitoris (voir la figure 
28.16, p. 1060). 
Étant donné que l'urètre féminin est très court et 
que son orifice est proche de l'anus, les bactéries 
fécales y ont aisément accès. (C'est pourquoi les 
femmes doivent éviter de s'essuyer de l'arrière vers 
l'avant après la défécation.) La muqueuse de l’urètre étant 
en continuité avec celle du reste des voies urinaires, une 
inflammation de l'urètre (urétrite) peut se propager à la 
vessie (cystite), voire aux reins (pyélite ou pyélonéphrite). 
Les symptômes de l'infection des voies urinaires sont 
les mictions douloureuses, impérieuses et fréquentes, la 
fièvre et, parfois, l'émission d'urine trouble ou sanglante. 
L'atteinte rénale se traduit en plus par des douleurs lom- 
bales et des céphalées intenses. m 
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FIGURE 26.18 
Position et forme relative de la vessie distendue et de la 
vessie vide chez l'homme adulte. 


L'urètre masculin mesure environ 20 cm de long et se 
divise en trois parties. La partie prostatique de l'urètre, 
d'environ 2,5 cm de long, passo à l'intérieur de la pro- 
state. La partie membranacée de l'urètre, qui traverse le 
diaphragme uro-génital, s'étend sur une longueur d'envi- 
ron 2 cm, de la prostate à la racine du pénis. Enfin, ln 
partie spongieuse de l'urètre, d'environ 15 em de long, 
parcourt le pénis ot s'ouvre à son extrémité par le méat 
urétral, L'urètre de l'homme a une double fonction: trans. 
porter l'urine ou le sperme hors de l'arganisme. Nous trai- 
tons de la fonction de reproduction de l'urètre masculin 
au chapitre 28. 


MICTION 


La miction (mingere = uriner) est l'émission d'urine, Or- 
dinairement, la distension de la vessie consécutive à 
l'accumulation d'environ 200 mL d'urine active les méca- 
norécepteurs et déclenche un arc réflexe viscéral. Les 
influx afférents (sensoriels) sont transmis à la région sacrale 
de la moelle épinière, et les influx efférents retournent à la 
vessie par l'intermédiaire de nerfs parasympathiques 
appelés nerfs splanchniques pelviens. La musculeuse de 
la vessie se contracte, et le sphincter lisse de l'urètro so 
relâche (figure 26.19). À mesure que les contractions 
s'intensifent, elles poussent l'urine à travers le sphincter 
lisse de l'urètre (muscle lisse involontaire), dans la partie 
supérieure de l’urètre, Des influx afférents parviennent 
aussi à l'encéphale, de sorte que la personne ressent le 
besoin d'uriner. Comme le muscle sphincter de l'urètre 
externe) et le muscle élévateur de l'anus sont volontaires 
{muscles squelettiques), la personne peut choisir de les 
garder contractés et de retarder la miction, Si le moment 
est opportun, en revanche, la personne relâche le muscle 
sphincter de l’urètre, ce qui permet à l'urine de s'écouler 
de la vessie. 
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FIGURE 26.19 
Arc réflexe de la miction. L'étirement de la paroi de la vessie 
transmet des influx nerveux afférents à la région sacrale de là 
moelle épinière. Les influx efférents sont envoyés à la musculeuse 
de la vessie et au sphinccer lisse de l'urètre par l'incermédiaire de 
neurofbres parasympathiques des nerfs splanchniques pelviens: 
Ces nerfs desservent aussi les fibres du muscle sphinccer de 
l'urètre (principalement dans le diaphragme uro-génita). Le rôle 
des efférencs sympathiques est controversé. (Les neurofibres affé- 
rentes [senstives] sont représentées en bleu ec les neurofbres 
efférences [motrices], en rouge) 


Lorsque la miction est retardée, les contractions 
réflexes de la vessie cessent pendant environ une minute, 
at l'urine continue de s'accumuler. Après l'accumulation 
de 200 à 300 mL supplémentaires, le réflexe de miction 
survient à nouveau; il est amorti encore une fois si la 
miction est retardée. Le besoin d'uriner finit par devenir 
irrépressible, puis la miction a lieu forcément. 
L'incontinence, c'est-à-dire l'incapacité de ma- 
iser la miction, est normale chez les bébés, car 
la maîtrise du muscle sphincter de l'urètre est un 
apprentissage. Une miction réflexe se produit chaque fois 
que la vessie d'un bébé se remplit suffisamment pour 
activer les mécanorécopteurs, mais le sphincter lisse de 
l'urètre empêche l'urine de s'écouler goutte à goutte entre 
les mictions, comme il le fait chez l'adulte. Après l'âge de 
deux ou trois ans (et l'apprentissage de la propreté), 
l'incontinence résulte généralement de problèmes émo- 
tionnels, d'une pression physique exercée sur la vessie 
pendant une grossesse ou de troubles du système nerveux 
accident vasculaire cérébral ou lésions de la moelle épi- 
nière). Dans l'incontinence à l'effort, une augmentation 
soudaine de la pression intre-abdominale (consécutive 
au rire ou à la toux) pousse l'urine au-delà du muscle 


sphincter de l'urètre, Ce type d'incontinence est unes 
conséquence répandue de la grossesse, pendant laquelles 
l'utérus alourdi étire les muscles du périnée et du dis, 
phragme uro-génital supportant le muscle sphincter des 
l'urètre, Ce problème peut être corrigé par des exercices, 
visant à améliorer le tonus des muscles relächés, 


La rétention urinaire correspond à l'incapacité d'exe. 
pulser l'urine. La rétention urinaire est normale après une) 
anesthésie générale (il semble que la musculouse de la! 
vessie motte un certain temps à redevenir active). Chez. 
l'homme, la rétention urinaire traduit souvent l'hypertro- 
phie de la prostate; en comprimant la partie prostatique 
de l’urètre, la glande rend la miction difficile. En cas de 
rétention urinaire prolongée, il faut insérer un mince tube! 
de plastique appelé cathéter dans l'urètre afin de drainer. 
l'urine et d'éviter des lésions de la vessie. m 


DÉVELOPPEMENT ET 
VIEILLISSEMENT DU 
SYSTÈME URINAIRE 


Le développement embryonnaire des reins est quelque 
peu déroutant. Comme le montre la figure 26.20, trois types 
de systèmes rénaux émergent des crôtes uro-génitales, 
deux épaississements du mésoderme intermédiairo dorsal 
d'où dérivent les organes des systèmes urinaire et génital. 
Soul le dernier système persiste et donne naissance aux 
reins adultes. Le premier système de tubules, le proné- 
phros («rein primitifs), se forme au cours de la quatrième 
semaine du développement, puis il dégénère pour laisser 
place au deuxième, plus bas. Bien que le pronéphros ne 
fonctionne jamais et disparaisse à la sixième semaino, le 
conduit pronéphrique qui le rolie au clonque demeure, et 
il st utilisé par les roins qui se développent ultériou- 
rement. (Le cloaque est la partie terminale de l'intestin, 
ouverte sur l'extérieur.) Au moment où le conduit proné- 
phrique est accaparé par le deuxième système rénal, le 
mésonéphros (« rein intermédiaire»), il prend le nom de 
conduit mésonéphrique. Le mésonéphros dégénère à son. 
tour lorsque le troisième rein, le métanéphros («rein final ») 
fait son apparition. 

Le métanéphros commence à se développer pondant 
la cinquième semaine, sous forme de diverticules méta- 
néphriques, ou bourgeons urétéraux, creux qui émergent 
du conduit mésonéphrique et montent plus haut dans le 
corps de l'embryon. Les extrémités distales des diverti- 
cules métanéphriques forment les pelvis rénaux et les 
tubules rénaux collecteurs; leurs portions proximales, 
rudimentaires, prennent alors le nom d'uretères. Les 
néphrons émergent d'une masse de mésoderme intormé- 
diaire qui se constitue autour du sommot de chaque diver- 
ticule métanéphrique. Comme les reins se développent 
dans le bassin puis montent jusqu'à leur position défini- 
tive dans l'abdomen, ils reçoivent leur irrigation de 
sources de plus en plus élevées. Bien que les vaisseaux 
sanguins inférieurs dégénèrent habituellement à mesure 
que los vaisseaux supérieurs apparaissent, il arrive qu'ils 
persistent et produisent des artères rénales multiples. Le 
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FIGURE 26,20 
Développement 


{E) Sisiüme semaine. (e) Septième semaine. (4) Huitième semaine. (Les flèches rouges 
indiquent direction de 1 migration du métanéphros au cours de son développemenc 


métanéphros excrète de l'urine dès le troisième mois de 
gestation, et le liquide amniotique est en grande partie 
composé d'urine fœtale. Néanmoins, les reins du fatus 
sont loin de travailler à pleine capacité, car le système 
urinaire de la mère, par l'intermédiaire du placenta, 
débarrasse le sang fœtal de la plupart des substances 
indésirables. 

À mesure que se forme le métanéphros, le cloaque se 
subdivise et forme le sinus uro-génital définitif, où se 
jettent les conduits urinaires et génitaux, ainsi que le 


rectum et le canal anal. La vessie et l'urètre émergent 
ensuite du sinus uro-génital définitif. 
Les anomalies congénitales du système urinaire 
sont nombreuses, mais les trois plus fréquentes 
sont le rein en fer à cheval, l'hypospadias et la 
polykystose rénale. 

Au moment de leur ascension dans l'abdomen, les 
reins sont très rapprochés et, 1 fois sur 600, ils fusionnent 
par leurs parties inférieures. L'anomalio, appelée rein en 
fer à cheval, est généralement asymptomatique, mais elle 
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L'insuffisance rénale, un état houreuse- 
mont pou répandu, survient lorsque le 
nombre de néphrons sains diminue au 
point que la fonction rénale ne peut plus 
maintenir l'homéostasie de l'organisme. 
Les causes de l'insuffisance rénale sont 
es suivantes: 


1. Des infections rénales répétées. 
2. Des traumatismes aux reins ou à 
d'autres parties du corps (écrasement). 
3. Une compression prolongée des 
muscles squelettiques (cola cause la Hbé- 
ration de myoglobine, qui peut boucher 
les tubules rénaux) 

Une intoxication chimique des cel 
lüles tubulaires par des métaux lourds 
{mercure ou plomb) ou par des solvants 
organiques comme le perchloroéthylène 
{solvant utilisé pour le nottoyage à sec). 
le dlluant à peinture, l'acétono, otc. 

5. Une insuffisance de l'irrigation des 
cellules tubulaires (duo notamment à 
l'artériosclérose) 

L'insuffisance rénale est associée 
à une diminution ou à un arrêt de la for- 
mation du lat glomérulaire, Los 
déchets azotés ont tôt fat de s'accumuler 
dans le sang (hyperazatémie) et le pH 
sanguin diminue. L'urémfe ot un désé- 
quilibre électrolytique suivent pou de 
temps après et perturbent complètement 
les processus physlologiques vitaux. 
L'urémie non contrôlée cause de la 
diarrhée, des vomissements, un œdème 
(dû à la rétention de sodium). une gêne 
respiratoire, des arythmies cardiaques 
äues à l'hyperkaliémic), des convul- 
sions, le coma et la mort. 

Pour prévenir l'urémie, il faut débar- 
rassor le sang des déchets métaboliques 
et corrigor sa composition ionique au 
moyen de la dialyse (dialusis = sépara- 
Hon). L'hémodialyse, qui s'effectue à 
l'aide d'un «rein artificiel», consiste à 
Faire passer le sang du patient à travers 
une tubulure dont la membrane (voir le 
schéma) n'est perméable qu'à certaines 
substances. La tubulure est immergée 
dans une solution dont la composition 
diffère légèrement de celle du plasma 
purifié normal et où les solutés engen- 
drent un gradient osmotique par rapport 
à co darnier. À mesure que le sang cir- 
cule dans la tubulure, les déchets azotés 
otle potassium qu'il contient diffusent 
dans la solution (qui n'en contient pas). 
Les substances à ajouter au sang, princi- 
palement des molécules tampons pour 
éliminer les ions H° (et du glucose pour 


vers l'appareil) 


Hémodialyseur 


les patients souffrant de malnutrition), 
passont de la solution au sang. Les sub- 
stances nécessaires sont ains{ conservées 
ou ajoutées dans le sang, tandis que les 
déchets et les ions en excès sont élimi- 
nés. I faut généralement procéder à trois 
séances d'hémodialyse par semaine, à 
raison de quatre à huit heures par 
séance. L'hémodialyse comporte certains 
risques, telles la thromboso, l'infection 
a l'ischémie dans l'extrémité portant 

le pontage artéro-voineux. En outre, 
l'héparine administrée aux patients pour 
prévenir la coagulation du sang à l'inté- 
eur du rein artificiel peut causer des 
hémorragies. 

Certains patients peuvent bénéficier 
d'un traitement moins efficace mais plus 
commode, la dialyse péritonéale conti- 
mue ambulatoire (DPCA). Dans ce pro- 
cédé, c'est la membrane péritonéale 
{mésentère de l'intestin) du patient qui 
sert de membrane de dialyse. La DPCA 
consiste à introduire dans la cavité péri- 
tonéale, au moyen d'un cathéter, un 
liquide iso-osmotique dont la composi- 
tion chimique est la même que celle du 
plasma et du liquide interstitiel normaux. 
Après une période de 15 à 60 minutes, 
durant laquelle les échanges s'effectuent 
entre le sang et a solution. on retire le 
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dialysat de la cavité péritonéale ot on 
répète l'opération avec du liquide frais 
jusqu'à ce que la chimie sanguine du 
patient revienne à la normale. Comme 
certains patients négligent do consulter 
leur médecin quand le dialysat ost 
trouble ou sanguinolent, les infections 
sont plus fréquentes avoc la DPCA 
qu'avec l'hémodialyse. 

Quand los reins sont irréparable- 
ment endommagés, ils deviennent totale- 
ment inaptes à Filtrer le plasma et à 
“concentrer l'urine, ot la transplantation 
constitue la seule solution permanente, 
Malheureusement, ls signes ot les 
symptômes de ce trouble n'apparaissent 
que lorsque la fonction rénale a diminué 
de 73%. (Cette étonnante proportion est 
due au fait que certains néphrans 
s’hypertrophient et gagnent en efficacité 
à mesure que d'autres cessent de fonc 
ionner.) La Bltration glomérulaire 
diminue, Lhyperazotémie s'installe: es 
reins perdent leur capacité de former de 
l'urine concentrée et de l'urine dituée, si 
bien que l'urine devient isotonique par 
rapport au plesm sanguin, Le dernier 
stade de l'insuffisance rénale est atteint 
lorsque 90% des néphrons ont cessé de 
fonctionner. 


peut s'accompagner de troubles rénaux, telle l'obstruc- 
tion, qui prédisposent aux infections des reins. 
‘hypospadias est la plus fréquente des anomalies 
congénitales de l'urêtre. 11 s'agit de l'ouverture de l'urètre 
sur la face ventrale du pénis. On la corrige chirurgicale 
ment lorsque l'enfant atteint l'âge de 12 mois environ. 

La maladie polykystique des reins du nouveau-né 
est une maladie héréditaire qui se caractérise par la pré- 
sence dans le rain du bébé de nombreux kystes remplis 
d'urine. Elle résulte d'une anomalie du développement 
des tubules rénaux collecteurs: ceux-ci entravent le drai- 
nage de l'urine de certains néphrons, de sorte que l'urine 
s'accumule à l'intérieur de kystes. La maladie cause 
presque invariablement l'insuffisance rénale pendant 
l'enfance, mais les greffes de rein ont augmenté les 
chances de survie des enfants atteints. 

La maladie polykystique des reins de l'adulte, égale 
ment héréditaire, est différente de la polykystose rénale 
qui touche les bébés. Les kystes, qui sont une dilatation 
des néphrons, so développent progressivement si bien 
qu'ils n'entraînent aucun symptôme jusqu'à l'âge d'envi- 
ron 40 ans. À ce moment, les deux reins commencent à 
grossir en raison de l'accumulation de kystes, qui ressem- 
blent à des ampoules et qui contiennent du sang, du mu- 
eus ou de l'urine. L'atteinte rénale causée par ces kystes 
évolue lentement, et de nombreuses personnes souffrant 
de cette maladie vivent sans problème jusqu'à la soixan- 
Uine. À la longue, cependant, les reins deviennent 
noueux ot beaucoup plus gros que la normale; ils peuvent 
atteindre une masse allant jusqu'à 14 kg chacun. La plu- 
part des victimes de cotte maladie meurent par suite 
d'insuffisance rénale ou d'hypertension. Relativement 
fréquente, la maladie polykystique de l'adulte touche 
1 poronne sur 500. 

Comme sa vessie est très petite et que ses reins sont 
inaptes à la formation d'urine concentrée jusqu'au troi: 
sième mois de la vie, un nouveau-né urine de 5 à 40 fois 
par jour, suivant le volume des liquides ingérés. À l'âge 
de deux mois, le nourrisson excrète environ 400 mL 
d'urine par jour, et cette quantité augmente constamment 
jusqu'à l'adoloscanco, moment où le débit urinaire adulte 
(environ 1500 mL, par jour) est atteint. 

La maîtrise du muscle sphincter de l'urètre (externe) 
va de pair avec le développement du système nerveux. À 
l'âge de 15 mois, la plupart des enfants sont conscients de 
leurs mictions. À 18 mois, ils peuvent généralement se 
retenir pendant environ deux heures, ce qui indique 
qu'ils sont prêts à l'apprentissage de la propreté. La conti- 
nence diurne précède habituellement la continence noc- 
turne, En règle générale, il est irréaliste de demander à un 
enfant de moins de quatre ans une conlinence nocturne 
totale. 
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De l'enfance à le fn de l'âge mur, la plupart des 
troubles du système urinaire sont de nature infectieuse, 
Escherichia coli, une bactérie qui prolifère dans les voies 
digestives sans y causer de problèmes, est responsable de 
80% des infections urinaires. Les maladies transmissibles 
sexuellement (MTS), qui sont en majorité des infections 
du système génital (voir le chapitre 28), peuvent aussi 
causer des inflammations et des obstructions des voies 
urinaires. Les infections streptococciques comme celles 
de la gorge et la scarlatine peuvent causer, faute d'un trai- 
tement immédiat, des lésions inflammatoires chroniques 
des reins. 

“Trois pour cent seulement des personnes âgées ont 
des reins histologiquement normaux, Avec l'âge, les reins 
rétrécissent, les néphrons diminuent en taille et en 
nombre, et les cellules tubulaires perdent leur efficacité, 
Le débit de filtration glomérulaire d'une personne de 
70 ans est deux fois moindre que celui d'une personne 
d'âge moyen. On pense que ce ralentissement ost dû au 
rétrécissement des artères rénales consécutif à l'artério- 
sclérose. Les personnes diabétiques sont particulièrement 
prédisposées aux maladies rénales, et plus de 50% de 
celles qui ont présenté un diabète sucré pendant 20 ans 
(quel que soit leur âge) sont utteintes d'une insuffisance 
rénale attribuable à des atteintes vasculaires. 

La vessie d'une personne âgéo est rétrécie, et sa capu- 
cité est deux fois moins grande que celle d'un jeune 
adulte (250 mL par opposition à 600 mL). La perte du 
tonus vésical cause de fréquentes mictions La nycturie, 
c'est-à-dire la nécessité de se lever la nuit pour uriner, 
atteint presque les deux tiers des personnes âgées. 
L'incontinence finit par se manifester chez beaucoup de 
gens, non sans porter un coup terrible à l'estime de soi. 


sio ot l'urètre jouent un rôle important 
dans le transport l'entreposage et l'élimination de l'urine, 
mais le terme «système urinaire» évoque principalement 
les reins, qui produisent l'urine. Comme lo résume l'en- 
cadré intitulé Synthèse au chapitre 27, p. 1032-1093, los 
autres systèmes de l'organisme contribuent de bien des 
façons au maintien dans un bon état du système urinaire. 
Sans les reins, cependant, les liquides de l'organisme 
seraient vite contaminés par les déchets azotés, et l'équi- 
libre des électrolytes dans le sang serait dangerousoment 
perturbé, Or, aucune cellule ne pourrait échapper aux 
dommages causés par un tel déséquilibre. 

Maintenant que nous avons décrit le fonctionnement 
des reins, nous sommes prêts à l'intégrer au sujet plus 
vaste de l'équilibre des liquides et des électrolyies dans 
l'organisme. Tel sera le sujet du chapitre 27. 
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TERMES MÉDICAUX 


{Cancer de la vessie Le cancer de la vessie cause environ 3 X des 
décès reliés au cancer. 1 correspond généralement à des néo- 
plasmes de l'épithélium vésical, et il peut être causé par des 

nts cancérogènes présents dans l'environnement ou le milieu 
de travail et se retrouvant dans l'urine. Le iabogiame l'exposte 
Lion à des produits chimiques industriels et l'usage de certains 
édulcorants artificiels semblent aussi liés au cancer de la vessie. 
La présence de sang dans l'urine est un signe fréquent de la 
maladie, 


Cystocèle (kustis = vessie; kélé = tumeur) Saillie do la vessie 


(hernie) dans Le vagin, fréquemment causée par le déchirement 
des muscles du périnés pendant l'accouchement. 


Cystoscopie (kustis = vessie: skopein = observe) Examen visuel 
dela muqueuse vésicale au moyen d'un tube inséré dans l'urètre, 


Diabète insipide État caractérisé par l'élimination de grandes 
quantités (jusqu'à 40 L par jour) d'urine diluée (palyurie) ot par 

f intense (polvdipsio). La form dite centrale est causée 
put l'insuffisance ou l'absence de sécrétion d'hormone antidiuré. 
tique, à la suite d'une lésion ou d'une tumeur de l'hypothalamus 
où do la nourohypophyso. Peut provoquer une déshycratation ot 
un déséquilibre électrolytique graves si la personne atteinte ne 
boit pas de grandes quantités de liquide. Le traitement consiste 
on l'administration d'hormone antidiurétique. 


Énurésie Incapcité de maitriser la miction pendant Le sommeil. 
Fréquente surtout chez les enfants dont le sommeil est profond 
et chez les personnes dont In capacité vésicale est faible (enfants 
1 personnes âgéos). mal lle peut aussi to due à des facteurs 
émotionnels plutôt quo physiques. 


Examen des urines Analyse des urines qui permet de poser 
curtins diagnostics. La présence de protéines, de glucose, d'acé- 
tono, de sang ou de pus dans les urines est signe d'un état 
pathologique. 


Glomérulonéphrite Terme qui regroupe diverses affections de 
1ypo aigu ou chronique qui s0 manilstnt par ie inflammation 
lu glomérules souvent consécutive à une infection et/ou à une 
réaction immunitaire, Dans cortains cas, des complexes immuns 
Giralanylanticorps és à des sbtanca étrangères tels que 
des streptocoques) so déposent dans les membranes basales des 
glomérules. Dans d'autres cas, des réactions immunitaires s'orga- 
misent contre le Hssu rénal et causent des lésions glomérulaires 
{maladie auto-immune). Dans {ous Les cas, la réaction inflamma- 
toire qui s'ensuit endommage la membrane de filtration et accro 
sa perméabilité, Des protéines sanguines ot même dos globules 
sanguins entrent alors dans les tubules rénaux et sont éliminés 
dans l'urine, À mesure que diminue la pression oemotique du 
sang, le liquide s'échappe dans les espaces interstitiels ot cause 
‘un ædème généralisé, L'oligo-anurio (nécessitant la dialyse; voir 
l'oncadré de la page 1002) pout apparare temporairement, mai 
le fonctionnement des roins se rétablit en quelques mois. Les 
lésions glomérulaires permanentes peuvent provoquer La alomné- 
rulonéphrite chronique el finalement, l'insuffisance rénale. 


Infarctus rénal Zone de tissu rénal nécrosé. Peut résulter de 
l'inflammation, de l'hydronéphrose (distension des structures 
réal ar l'urine dont écoulement st bloqué) ou d'un arrt de 
l'irrigation du rein. L'obstruction d'une artère interlobaire du 
rein est uno cause fréquente de l'infarctus rénal localisé. Comme 
les artères interlobaires du rein sont terminales (elles ne s'anas- 
tomosent pas), leur obstruction provoque une ischémie et la 
nécroe des portions du rein qu'elles iriguent. 

Néphrolysine Substance (métal lourd, solvant organique où 
toxine bactérienne) toxique pour les reins. 

Urographie intravoineuse (oûron = urine: graphein = écriture) 
Examen radiologique du rein et de l'urelère réalisé après l'injec- 
Lion intraveineuse d'une substance de contraste. Permot de 
détecter les obstructians des vaissoaux sanguins rénaux, d'obser- 
ver l'anatomie du rein (pelvis et calices rénaux) et de déterminer 
le taux d'excrétian (clatrance) de la substance de contraste. 


Urologue Médecin spécialisé dans les affections du système ur: 
aire de l'homme et de a femme ot dans les affections du syes 
‘ème génital de l'homme. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 
Anatomie des reins (p. 973-990) 


Situation et anatomie externe (p. 073-974) 

1. Les reins occupent une position rétropéritonénle dans la: 
région lombale supérieure. 

2. Chaque rein est entouré par trois enveloppes: la capsule 
breuse du rein, la capsule adipouse du rein et le fascia rénal. La! 
capsule adipeuse maintient les reins dans leur position normale. 


Anatomie interne (p. 974-075) 

3. De l'extérieur vers l'intérieur, le reln est constitué du cortex 
rénal, de la médulla rénale (composée principalement dus pyra- 
rides rénales) et du pelvis rénal, Las calices rénaux recueillent 
l'urine qui s'écoule des sommets des pyramides (papilles rénales) 
par les orifices papilaires et a déversent dans le pelvis rénal. 


Vascularisation et innervation (p. 975) 
4. Les reins reçoivent 25% du débit cardiaque tota 
5. Le sang suit le trajet suivant dans le rein: artère rénalo 
artères sogmentaires —+ artères Entorlabnires = artbros arquéos 
artères interlobulaires = artérioles afférentes + glomérulos + arté. 
rioles efférentes - lits capillaires péritubulaires —> volnos intorlo 
bulaires + veines arquées - voines interlobalros -» vain rénale, 


6. Linnervation des roins provient du plexus rénal. 


Néphrons (p. 976-000) 
7. Les néphrons sont les unités structurale ot fonctionnels des 
reins. 

Chaque néphron comprend un glamérule (un lit capillaire où 
la pression est élevée) et une capsule glomérulaire rénale qui se 
rrolonge par un tubule rénal. Le tubulo rénal 'aboucho au glomé- 
rule et donne le tubule contourné proximal, l'anse du néphron et le 
tubulo contourné distal. Un I capillaire à faible pression, le Lt 
capillaire péritubulaire, est étroitement associé au tubule rénal. 
Les néphrons corticaux, les plus nombreux, sont presque 
entièrement compris dans le cortex réal; une petite portion seule- 
ment de leurs anses s'enfonce dans la médulla rénalo. Les 
néphrans juxts-médullaires sont situés à In jonction du cartex 
rénal et de la médulla rénale, et leurs anses pénètrent profondé- 
ment dans la médulla rénale. Les néphrans juxta-médullaires 
jouent un rôle important dans l'établissement du gradient osmo. 
tique de la médulla. 

10. Les tubules rénaux collecteurs reçoivent l'urino de nombreux 
néphrons et contribuent à concentrer l'urine. ls forment les pyra- 
mides rénales. 

11. L'appareil juxta-glomérulaire est situé au point de contact entra 
Îles atérioles afférents et eférente et la première portion du tubule 
contourné distal. 1 est formé des cellules juxta-glomérulaires de 
l'artéiole afférente et des cellules de la paroi du tube contourné 
distal constituant la mocula densa. 


Physiologie des reins: formation de l'urine 
(D. 980-997) 

1. Les fonctions du néphron sont la filtration, la réabsorption 
tubulaire et la sécrétion tubulaire. Par ces procnseus es roins lie 
minent les déchets méteboliques azotés, et ils règlent le volume, la 
composition et le pH du sang. 


Filtration glomérulaire (p. 900-986) 

2. Les glomérules font office de flres, La pression sanguine y est 
élevée (55 mm Hg), parce que les glomérules sont alimentés et 
drainés par des artérioles et parce que le diamètre des artérioles 
afférentes et plus grand que celui des artérioles eférentes. 

3, Environ un cinquième du plasma qui passe par ls glomérules 
traverse le Rlte glomérulair ot s'écoule dans les Ibules rénaux. 

4. La membrane de filtration est composée d'un endothélium 
fenestré, d'une membrane basale et du feuillet viscéral de la cap- 
sule glomérulaire rénale formé de podocytes. Ella laisse librement 
passer ls substances plus petites que les protéines plasmatiques. 

5. La pression noîte de filtration (habituellement d'environ 
10 mm Hg] est déterminée par l'interaction des forces favorisant la 
filtration (pression hydrostatique glomérulaire) et des forces s'y 
opposant (pression hydrostatique capsulaire et pression asmotique 
Blomémlaire, ou pression anctique). 

8. Lo débit do filtration glomérulaire est directement propac- 
tiomnol à la prossion notte de Altration et il se chiffre à environ 
125 mL/min (180 L/24h). 

7. L'uutorégulation rénale permet aux reins de conserver un 
débit sanguin et un débit de Miltation slomérulaire relativement 
constants. L'autorégultion fait intervenir un mécanisme autoréqu- 
lateur vasculaire myogène et un mécanisme de rétroaction tubulo- 
Blomérulaire régi par la mocula densa. 

4, Lactivation du système nerveux sympathique cause la con- 
striction des artéioles afférentes et, par Le fait même, diminue La 
formation du fltrat et stimule la Ubération de rénine par les col. 
lules juxtargloméralaires de l'artériole afférente, 

4. Lo système rénine-angiotensine, qui met à contribution Les 
cellules juxt-glomérulaires de l'artériole afférente, Fit augmenter 

mt l'angiotensine N, 


Réabsorption tubulaire (p. 986-090) 


10. Pendant la réabsorption tubulaire, les cellules tubulaires 


retirent les substances nécessaires du lat et les renvoient dans le 
sang des capillaires péritubulaires, Le transport actif primaire dos 
ons Na* par une ATPase Na*-K° au niveau de la mombrane baso- 
latérale donne bou à la réabsorption des ions Na” ot établit le gra- 
diont électrochimique qui régit In réabsorption de l'eau ot de la 
plupart des autres solutés. Les ions Na° trvorsent la membrane 
apicale de la cellule tubulaire par diffusion facilitée ou par diffu- 
sion à travers un canal, 

11. La réabsorption tubulaire passive repose sur des gradients 
électrochimique établis par la réabsorption active des ions Na”. 
L'eau, de nombreux anions et diverses autres substances (dont 
l'uréo) sont réabsorbés passivement par diffusion dans les voies 
transcellulaires ou paracellulaires. 

12. La réobsorption tubulaire active secondaire s'effectue par 
cotransport avec des ions Na” à l'aide de transporteurs protéiques. 
Lo transport de ces substances est limité par le nombre de transpar: 
teurs disponibles. Les substances rénbsorbées activement incluent 
Les nutriments et corains ions. 

13. Gortaines substances (la créatinine, les métabolites, des môdi- 
caments, el) ne sont pas réabsarbées ou sont réabsorbées partiel. 
lement parce qu'elles n'ont pas de transporteurs protéiques, parce 
qu'elles ne sont pas liposalubles ou parce que leurs molécules sont 
trop volumineuses, 

14. Les cellales du tubule contourné proximal sont les plus 
actives dans la réabsarption. La plupart des nutriments, 65% de 
l'eau et des ians Na‘ et l'essentiel des ions activement transportés 
sont réabsorbés dans les tubules contournés proximaux. 

15. Lu réabsorption d'un surcroît d'ions Na* et d'eau s'effectue 
dans le tubule contourné distl et dans le tubule rénal collecteur, et 
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elle est régie par des hormones. L'aldostérone accroît la réabsorp- 
tion du sodium [et la réebsorption obligataire de l'eau; l'hormone 
antidiurétique favorise la réabsorption de l'eau dans le tubule 
rénal collecteur. 


Sécrétion tubulaire (p. 990-991) 
16. La sécrétion tubulaire est un moyen d'ajouter des substances 
{provenant du sang ou des cellules tubulaires) au filtrat. 11 s'agit 
d'un processus actif qui joue un rôle important dans l'élimination 
des médicaments, de l'urée et des ions en excès ainsi que dans le 
maintien de l'équilibre acido-basique du sang. 


Régulation de la concentration et du volume de l'urine 

(p. 991-994) 

17. L'hyperosmalalité graduée des liquides de la médulin (princi- 

palement due aux mouvements du NaGl et de l'uréo) fait en sorte 

que le flrat attoignant le tubule contaurné distal est dilué (hypo- 

‘esmolire). Elle permet a formation d'urine dant l'osmolalité vario 

entre 65 et 1200 mmol/kg. 

+ La partie descendante de l'anse du néphron est porméable à 
l'eau: l'eau difuse du Altrat vers l'interstitium médullaire, Au 
aiveau du coude de l'anse du néphron, Le Alrat et Le liquide de 
Ja médulla sont hyper-osmolaires, 

+ La partie ascendante, épaisse, est imperméable à l'eau, mais les 
ons Na” et CI” présents dans le filrat sont activement trans 
portés dans l'espace interstitiel. Le ltrat se dilue à mesure qu'il 

des ions. 

+ À mesure que Le filtrat contenu dans le tubule rénal collectour 

‘écoule dans la médulla rénale interne, l'urée diffuse dans 
l'espace interstitiel, Une partie de l'urée entre dans la partie 
ascendante et est recyclée. 

+ Le sang s'écoule lentement dans les vasa recta, et son osmolaité 
s'équilibre avec celle du liquide intersiiel de la médulla. Par 
conséquent, le sang qui entre dans la médulla rénale et qui en 
sort par les vasa recta est isoonique par rapport au liquide 
interstiiel, et la forte concentration des solutés est ainsi main 
tenue dans la médula. 

18. En l'absence d'hormone antidiurétique, les reins forment de 

urine diluée, car le Sltrat dilué atteignant le tubule contourné 

distal est excrété sans que l'eau soit réabsorbée vers l'espace 
interstitiol 

18. Quand la concentration sanguine d'hormone antidiurétique 

s'élève, les tubules rénaux collocteurs deviennent plus porméables 

à l'eau, et l'eau diffuse vers l'espace interstitiel 

les paries hyperosmotiques de la médulla rénale, Par conséquent, 

de petites quantités d'urine concentrée sont produites. 


Clairance rénale (p. 994-096) 
20. La clairance rénale est le volume de plasma que les roins 
débarrassent complètement d'une substance en une minute, Les 
épreuves de la clairance rénale renseignent sur la fonction rén 

el sur l'évolution des maladies rénales. 


Caractéristiques et composition de l'urine 
(p. 996-097) 

21. Normalement, l'urine est claire, jaune, aromatique et légèro- 
ment acide, Sa densité varie entre 1,001 et 1.095, 

22. L'usine est composée à 95% d'eau; ses solutés sont les déchots 
azotés (lurée, l'acide urique et la créatinine) ot divers ans (loue 
jours des ions Na°, K°, 50,7 et HPO4*-). 

22. Le glucose, les protéines, le érythrocytes, le pus, l'hémoglo- 
bine et Les pigments iliairs sont des constituants anarmaux de 
usine. 

24. Le débit urinaire quotidien varie entre 1,5 et 1,8 L environ, et il 
dépend du degré d'hydratation de l'organisme. 
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Uretères (p, 997) 


1. Les urétères sont de minces conduits qui s'étendent des reins 
À la vessie en position rétropéritonéale. Ils transportent l'urine par 
péristaltisme des pelvis rémaux à In vossie. 


Vessie (p. 997-999) 


1. La vessie, où s’accumule l'urine, est un sac musculaire con- 
tractile situé derrière la symphyse pubienne. La vessie est percée 
de trois orifices (ceux des urotères et celui de l'urètre) délimitant le 
trigone vésical. Chez l'homme, la prostate entoure la portion 
Supérieure de l'urètre. 

2. La paroi de la vessie est composée d'une muquouse formée 
d'un épithélium transitionnel, des trois épaisseurs do la muscu 
leus de la vessie ot d'une adventice. 


Urètre (p. 999) 


2. L'urbtru est un conduit musculaire qui transporte l'urine do la 
vesslo vers l'extériour de l'organisme. 

2. À l'androit où l'urètre s'abouche à la vessie, est entouré par 
le sphincter lisse de l'urètre (interne et involontaire), formé de 
muscle lisse. Le muscle sphincter de l'urètre (externe et volon- 
tairo), formé de muscle squelottique, entoure l'urètr à l'endroit où 
1 traverse le diaphragme uro-génital. 

2. Chez ln fomme, l'urètre mesure de 3 à 4 cm de long, et il ne 
transporte quo l'urine, Chez l'homme, l'urdtre mesure 20 cm de 
long, et transparte l'urine ou le sperme. 


Miction (p. 999-1000) 

2. La miction ost l'émission d'urine. 

2. L'acoumulation d'urine étre I paroi de la vessie ot déclanche 
le réexo de miction. Ge réflexe eauso la contraction de la muscu- 
leuse de ln vessie ot le rolâchement du sphincter lise de l'urbtro 
{interne}. 

3. Gomme le muscle sphincter de l'urètre (externe) est volon- 
taire, a miction pout généralement tre retardée. 


Développement et vicillissement du système 
urinaire (p. 1000-1003) 


1. Trois types do systèmes rénaux (pronéphros, mésonéphros ot 
métanéphros) émergent du mésoderme intermédiaire. Le métané- 
phros excrète de l'urine dès le troisième mois do gestation. 

2. Le rein on fer à cheval, la polykystose rénale ot l'hypospadias 
sont des anomalies congénitles fréquentes. 

3. Comme sa vessie est petite et que ses roins sont inaptes à la 
omution d'urine concentrée, le nouveau-né urine fréquemment 
Le développoment des fonctions neuromusculaires pormot généra- 
lement l'apprentissage de la propreté à partir de l'âge de 18 mois. 

4. Les infections bactériennes sont les troubles du système uri- 
maire les plus fréquents de l'enfance à l'âge mûr. 

5. | L'insuffisance rénale estrare mais très grave. La concentration 
de l'urine est impossible, les déchets azotés s'accumulent dans Le 
sang et l'équilibre acido-basique et électraltique est rompu, 

8. Avec l'âge, le nombre de néphrons diminue, la filiation ralen- 
tt, et les cellules tubulaires concentrent l'urine moins efficace 
ment. La rétention urinaire est répandue chez les hommes âgés. 

7. La capacité et le tonus vésicaux diminuent avec l'âge, causant 
des mictions fréquentes et, souvent, lincantinence. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
(Réponses à l'appendics G] 
1. Les déchets aratés atteignent leu plus faible concentration! 


sanguine dans: (a) la veine hépatique () la veine cave inférieure. 
{Gi l'artère rénale (d) a veine rénale 


2. Les capillaires glomérulaires différent des autres capillaires 
parce qu'ils: (a) ont des anastomoses plus étendues: (b) provien 
nent d'artérioles et se jettent dens des artérioles; (c} no sont pas 
formés d'endothélium  () sont es sites de la formation du Bltrat. 


3. Une lésion de la médulla rénale entraverait d'abord le fonc 
tionnement: (a) des capsules glomérulaires rénales: (b) des tubules 
contourés distaux; (c) des tubules rénaux collecteurs; (d) des 
tubules contournés proximaux. 


4. Laquelle des substances suivantes est réabsarbéo par lo tubul 
contourné proximal? (a) Le sodium. (b) Le potassium, (e) Les 
acides aminés. (d) Toutes ces substances, 


5. Généralement, il n'y a pas de glucose dans l'urine parco que: 
(a) il ne traverse pas les parois dos glomérules; () last maintenu 
dans le sang par la pression oncotique: (c) il est réubsorbé par Les 
cellules tubulaires: (d) il est absorbé par les callules avant que le 
sang atieigne les roins. 

6. Dans le glomérule, la Bltration est directement raide à: a] la 
réabsorption de l'eau: (b) la pression artérielle; () la pression 
ydrostatique capsulalre; (d) l'acidité de l'urine, 


7. La réabsorption rénale: (a) du glucose et de nombreuses 
autres substances est un processus actif limité par le taux maximal 
do rtabsorption: (b) des ians chlorure est toujours Léo au transport 
passif des ions sodium: (e) st le mouvement des substances du 
sang au néphron: (d) des ions sodium ne s'effectue que dans lo 
tubale cantourné proximal, 


8. Siun échantillon d'urine fraîche contient des quantités exc: 
sives d'urochrome, l présente: a} uno odeur d'ammaninc: (b un 
PH inférieur à la normale (c) une coulour jaune foncé: (4 un pl 
supérieur à Ja normale. 

9. Le diabète sucré, l'inanltion et un régime alimentaire pauvre 
en glucides sont reliés à: (a) la cétonurie; (b) la pyurie: (c) l'albu- 
minurie: (d) l'hématuri 


Questions à court développement 


10. Quelle est l'importance de la capsule adipeuse entourant Le 
rein? 

11. Décrivez le trajet d'une molécule de créetinine d'un glomé. 
rule à l'ürètre. Nommez toutes les structures mlcroscoplques 61 
macroscopiques qu'elle traverse en chemin. 

12. Expliquez les diférences importantes entre Le plasma sanguin 
at iltra réna, Mettez ces différences en rapport avec ln structure 
de la membrane de filtration. 

13. Décrivez les mécantsmes qui contribuent à l'autorégulation 
rénale. 


14. Décrivez la réabsorption tubulaire active et passi 


15. Expliquez en quoi les capillaires péritubulaires sont adaptés à 
la réception des substances réabsorbées. 


16. Expliquez le déroulement et l'utilité de la sécrétion tubulaire. 


47. Comment l'aldostérone modifie-telle la composition chi- 
mique de l'urine? 

10. Expliquez pourquoi le Eltrat est hypertanique quand il atteint 
le coude de l'anse du néphron (et le liquide interstitiel des parties 
profondes dela médulls rénale). Expliquez aussi pourquoi le filrat 
devient hypotonique en s'écoulant dans la partie ascendante de 
l'anse du néphron. 

19. En quoi l'anatomie de la vessie estelle adaptée à sa fonction 
de réservoir? Expliquez le rôle de l'épithélium transitionnel. 


20. Définissez la miction et décrivez le réflexe de miction.. 


21. Décrivez Les changements que le viillissement fuit subir à 
l'anatomie et à la physiologie des reins et de la vessie. 
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RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. Mme Bigda, une femme de 60 ans, est amenée au centre hos- 
italier par des policiers qui l'ont trouvée étendue sur le trottoir. 
L'équipe médicale détermine qu'elle est atteinte d'une hépatite 
alcoolique. On lui donne un régime pauvre en sel et en protéines, 
ton lui prescrit des diurétiques pour éliminer son ascite (accumu- 
lation de liquides dans la cavité péritonéale), Comment les diuré- 
tiques faciliteront-ils l'élimination des liquides en excbs? Nommez 
et décrivez le mécanisme d'action de trois 1ypes de diurétiques, 
Pourquoi recommande-t-on à M°” Bigda un régime hyposodique ? 


2. M. Hudon, un réparateur de ligne de transport d'électricité, 
fait uno chute. L'examen révèle une fracturo de la partie inférioure 
de la colonne vertébrale et un soctionnement de la moella épinière 
de la région lombale. Dorénavant, M, Hudon aura-til a maltriso do 
ses mictions? Éprouvera-til encor le besoin d'uriner? Y aura-t-l 
écoulement goutte à goutte d'urine entre Les mictions ? Justifez vos 
réponses. 

3. Qu'est-ce que la cystite? Pourquoi les femmes en sontelles 
atteintes plus fréquemment que les hommes ? 


4. M®* Desjardins, une femme de 55 ans, est réveillée par une 
douleur atroce qui iradie du côté droit de son abdamen jusqu'à 
l'aine et à a région lombale du même côtG. La douleur est intermnit- 
ente et revient toutes les 3 à 4 minutes, Identifiez le problème ot 
énumérez quelques-uns des facteurs qui pourraient ÿ avoir prédis- 
posé M°* Desjardins. Expliquez aussi pourquoi la douleur de 
M® Desjardins est intermittente. 


ÉQUILIBRE HYDRIQUE, 
ÉLECTROLYTIQUE ET 
ACIDO-BASIQUE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Liquides de l'organisme (p. 1009-1012) 

1. Énumérer les facteurs qui déterminent le poids hydrique de 
l'organisme et décrire les effets de chacun, 

2. Préciser le volume hydrique des différents compartiments 


hydriques de l'organisme et comparer leur composition en 
solutés. 


3. Comparer les effets osmt 
ceux des non-électrolytes. 


ques globaux des électrolyies ot 


4. Décrire les facteurs qui déterminent les échanges hydriques 
entre les différents compartiments de l'organisme. 


Équilibre hydrique (p. 1013-1015) 

5. Énumérer les voies d'entrée où de sorte de l'on dans 
l'organisme. 

6. Décrire les mécanismes de rétronction qui régissant l'apport 
hydrique (la soif) et les mécanismes hormonaux qui 
régissent l'excrétion d'eau dans l'urine. 

7. Expliquer l'importance des pertes d'eau obligatoires. 

8. Décrire le causes et les conséquences possible de La déshye 
dratation, de l'hydratation hypotonique at de l'wdôo, 


Équilibre électrolytique (p. 1015 

9. Indiquer les voies d'entrée et de sortie dos électrolytes dans 
l'omanisme. 

10. Expliquer l'importance du sodium ionique dans l'équilibre 
hydrique et électrolytique de l'organtsmu: énonce los rap- 
ports du sodium ionique avec ln fonctionnoment du sy 
time cardiovasculaire, 

11. Décrire succinctement les mécantsmes hormonaux et nor- 
veux intervenant dans la régulation do l'équilibre des ions 
sodium et de l'eau. 


22. 


Expliquer la régulation de l'équilibre plasmatique des ions 
potassium, calcium et magnésium ot celle des antons, 


Équilibre acido-basique (p. 1023-1031) 


13. Expliquer l'importance du maintien du ' 
Lasique pour l'organisme. 


14. Définir l'acidose ot l'a 
dos physiologique. 
* 15. Énumérer les principales sources d'acide du l'organise 


uilibre acido- 


ose: expliquer l'expression aci- 


16. Nommer les trois principaux systèmes tampons chimiques 
de l'organisme et expliquer comment ils résistent aux varia- 
tions du pH 

17. Expliquer l'influence du système respiratoire sur l'équilibre 
acido-bas 


18. Expliquer comment les reins règlent les concentrations san- 
guines des ions hydrogène (H°) et bicarbonate (HCO;”]. 

19. Faire la distinction entre l'acidose et l'alcalose respiratoires 
et entre l'acidose et l'alcalose métaboliques. Expliquer 
l'importance des mécanismes de compensation respira- 
tüires ot rénaux pour l'équilibre acido-basique. 


20. Citer quelques-unes des principales causes d'acidose où 
d'alcalose métaboliques et d'acidase ou d'alcalase respira- 
toires. 


Chapitre 27 Équilibre hydrique, électrolytique et acido-basique 


Équilibre hydrique, électrolytique et acido-basique 

au cours du développement et du vieillissement 

(p. 1031, 1034) 

21. Expliquer pourquoi les nourrissons et les personnes âgées 
sont plus exposés que les jaunes adultes aux déséquilibres 
hydriques et électrolytiques. 


ous êtes-vous déjà demandé pourquoi il vous arrive 
de passer des heures sans uriner, tandis qu'en 
d'autres occasions vous urinez abondamment et 
fréquemment? Savez-vous pourquoi votre soif semble 
parfois inextinguible? Cas phénomènes traduisent l'une 
des principales fonctions de l'organisme: le maintien de 
l'équilibre hydrique, électrolytique et acido- 
Le fonctionnement cellulaire dépend non seulement 
d'un apport continuel de nutriments et de l'excrétion des 
déchets métaboliques, mais aussi de l'homéostasie en ce 
qui a trait aux conditions physiques et à la composition 
chimique des liquides qui entourent les cellules. Le prin- 
cipe fondamental de l'homéostasie fut énoncé en 1857 
par le physiologiste français Claudo Bernard, qui affirmait 
que l'équilibre dynamique du miliou interne est la condi- 
tion essentielle d'une vie autonome de l'organisme. Dans 
co chapitre, nous allons étudier la composition et la 
distribution des liquides du milieu interne; puis nous 
reviendrons en quelque sorte en arrière, et nous considé- 
serons lo rôle des divers organes et fonctions physiolo- 
giques dans la régulation et le maintien de l'état d'équi- 
libre dynamique ainsi que dans les processus pouvant 
engendrer un déséquilibre. 


LIQUIDES DE L'ORGANISME 
Poids hydrique de l’organisme 


L'eau constitue environ la moitié de la masse corporelle 
d'un jeune adulte en bonne santé. Cependant, le poids 
hydrique varie d'une personne à une autre, et l'eau corpo- 
rellé totale est fonction non seulement de la masse corpo- 
relle, de l'âge ot du sexe, mais aussi de la quantité relative 
de tissu adipeux. Comme les nourrissons ont peu de tissu 
adipeux et que la masse de leurs os est faible, leur orga- 
nisme est composé à 73% ou plus d'eau; ce haut degré 
d'hydratation axplique le velouté de leur peau. Le poids 
hydrique diminue au cours de lu vie, et l'eau ne constitue 
plus que 45% environ de la masse corporelle d'une per- 
sonne âgée. L'organisme d'un jeune homme en bonne 
santé est composé d'environ 60% d'eau, et celui d'une 
jeune femme, d'environ 50% ; cette différence substantielle 
est reliée au fait que les femmes ont plus de tissu adipeux 
et moins de muscle squelettique que les hommes. Le tissu 
adipeux est le moins hydraté des tissus (il ne peut con- 
tenir que 20 % d'eau, alors que le muscle squelettique peut 
en contenir jusqu'à 65 %): même l'os renferme plus d'eau 
que la graisse. Par conséquent, l'organisme des personnes 
qui possèdent une plus grande masse musculaire com- 
prend une plus grande proportion d'eau. Malgré la relati- 
vement faible teneur en eau chez la femme, l’hydratation 
de sa peau est favorisée par les æstrogènes. 
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Volume hyctique total = 
49L, 60 % 6e ls masse corporel 


Volume qu iquiée exraceluta 
15 L. 20 % de la masse corporelle 


FIGURE 27.1 
Principaux compartiments hydriques de l'organisme 
Les volumes et les pourcentages sont approximatif ec ont été 
mesurés chez un homme de 70 Kg. 


Compartiments hydriques 
de l’organisme 


Dans l'organisme, l'eau se répartit essentiellement en 
deux compartiments hydriques (figure 27.1). Un pou 
moins des deux tiers du volume total se trouvent dans lo 
compartiment intracellulaire, qui est en fait composé de 
billions do compartiments, les cellules, Chez un homme 
adulte de stature moyenne (70 kg), le compartiment 
intracellulaire contient 25 L sur les 40 L totaux, Le tiers 
restant se trouve à l'extérieur des cellules, dans le com- 
partiment extracellulaire. Le compartiment extracel- 
lulaire constitue à la fois le «milieu interne» auquel 
Claude Bernard faisait référence et le milieu externe des 
cellules. En fait, le compartiment extracellulairo com- 
prend deux sous-compartiments: lo compartiment int 
vasculaire (plasmatique) et le compartiment interstitiel. 
C'est co qui explique que le plasma sanguin et Le liquide 
interstitiel constituent le liquide extracellulaire. Le com- 
partiment extracellulaire comporte de nombreux autros 
sous-compartiments, soit la lymphe, le liquide cérébro- 
spinal, l'humeur aqueuse et le corps vitré de l'œil, le 
liquide synovial, les sérosités et les sécrétions gastro- 
intestinales. La plupart de ces liquides, toutefois, sont 
analogues au liquide interstitiel, et on estime générale- 
ment qu'ils en font partie. Chez l'homme adulte de 70 kg, 
le volume de liquide interstitiel se chiffre à 12 L et celui 
du plasma, à 3 L (figure 27.1). 


Composition des liquides 
de l’organisme 


Solutés: électrolytes et non-électrolytes 
L'eau est parfois appelée solvant universel, car elle peut dis- 
soudre des substances très diverses. Les solutés se divisent 
principalement en électrolytes et en non-électrolytes, Les 
non-électrolytes ont des liaisons (généralement covalentes) 
qui empêchent leur dissociation el, par conséquent, ils ne 
portent pas de charge électrique. La plupart des non- 
électrolytes sont des molécules organiques: tel est le cas 
du glucose, des lipides, de la créatinine et de l'urée. Les 
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intracellulaire ? Quel est l'anion intracellulaire équivalant aux ions chlorure du 


Æ Quel est le principal cation dans le liquide extracellulaire? dans le liquide 


liquide extracelulaire? 
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Comparaison entre la composition électrolytique du plasma sanguin, celle du 


liquide interstitiel et celle du liquide intracellulaire. 


CR au contraire, sont des composés chimiques 
i se dissocient on ions (qui s'ionisent) dans l'eau. (Voir 
Ïe chape (2) en besoin 608 Kilos nétlons 08 
chimie.) Gomme les ions sont des particules chargées, ils 
peuvent conduire le courant électrique, d'où leur nom 
d'électrolytes. Typiquement, les électrolytes compronnent 
des sels inorganiques, des acides ot des bases tant inorga- 
niques qu'organiques ainsi que certaines protéines. 

Bien que toutes les molécules et tous les solutés con- 
tribuent à l'activité osmotique d'un liquide, la puissance 
osmotique des électrolytes est beaucoup plus grande que 
celle des molécules qui ne s'ionisent pas, car chaque 
molécule d'un électrolyte se dissocie en au moins deux 
ions. Par exemple, une molécule de chlorure de sodium 
(NaCI) fournit deux fois plus de particules qu'une molé- 
cule de glucose (dont les atomes restent unis); de même, 
une molécule de chlorure de magnésium (MeC1,) en four: 
nit trois fois plus: 


NaCl — Na° + CI 
MeCL — Mg + CI + CI 
glucose — glucose 


(deux particules) 
(trois particules) 
{une particule) 


L'eau se déplace où diffuse toujours dans le sons du 
gradient osmotique, c'est-à-dire du compartiment de 
faible osmolalité (où le nombre des ions et des molécules 
est faible) vers le compartiment de plus forte osmolalité 
{où le nombre des ions et des molécules est élevé). 
Comme leur dissociation donne plusieurs ions, les éloctro- 
Iytes sont beaucoup plus aptes à causer des échanges 
hydriques (par osmose) que les molécules qui ne s'ionisent 
pas. Ce processus physiologique explique le mécanisme 
de réabsorption de l'eau engendré par la rébsorption des 
ions sodium (Na*) dans le tubule contourné proximal des 
reins (voir le chapitre 26). 
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Chapitre 27 Équilibre hydrique, électrolytique et acido-basique 


Comparaison entre 
le liquide extracellulaire et 
le liquide intracellulaire 


Un simple coup d'œil au graphique de la figure 27.2 
révèle que chaque compartiment hydrique de l'organisme 
a une composition électrolytique distinctive. Cependant, 
exception faite de la teneur relativement élevée on pro- 
téines du plasma, les liquides extracellulaires sont fort 
semblables: leur principal cation est l'ion sodium (Na°), 
et leur principal anion est l'ion chlorure (CI). Toutefois, 
le plasma contient un peu moins d'ions chlorure que le 
liquide interstitiel étant donné qu'il est électriquement 
neutre et que ses protéines qui ne diffusent pas dans le 
liquide interstitiel se présentent normalement sous forme 
d'anions. 

Contrairement aux liquides extracellulaires, le liquide 
intracellulaire ne contient que de petites quantités d'ions 
sodium et chlorure. Son cation le plus abondant est l'ion 
potassium (K*), et son principal anion est lion phosphate 
(HP) Les cellules contiennent en outre des quantités 
modérées d'ions magnésium (Mg”*) ot des quantités sub- 
stantielles de protéines solubles (environ trois fois la 
concentration présente dans le plasma). 

Notez que les concentrations des ions Na° et des ions 
K* dans les liquides extracellulaires et le liquide intracol- 
lulaire sont presque inverses (figure 27.2). La distribution 
caractéristique de ces ions de part ot d'autre des mem- 
branes cellulaires traduit l'activité dos pompes à Na°-K* 
de la membrane plasmique, qui maintiennent la faible 
concentration intracellulaire des ions Na° tout an conser- 
vant la forte concentration intracellulaire des ions K* 
{voir le chapitre 3); le fonctionnement de ces pompes pré- 
suppose la production d'ATP par les mitochondries. Les 
mécanismes rénaux peuvent maintenir ces distributions 
en sécrétant des ions K° à mesure que los ions Na* sont 
réabsorbés du filtrat. 

Les électrolytes sant les solutés les plus abondants 
dans les divers liquides de l'organisme et ils déterminent 
la plupart de leurs caractéristiques chimiques et physi- 
ques, mais ils ne contribuent pas de façon proportionnelle 
à la masse de ces liquides. En effet, les molécules de pro- 
télnes et celles de certains autres non-électrolytes, comme 
les phospholipides, le cholestérol et los triglycérides 
{graisses neutres), sont beaucoup plus volumineuses que 
les ions, et elles constituent environ 90%, 60% et 97% 
de la masse des solutés dissous dans le plasma, dans 
le liquide interstitiel et dans le liquide intracellulaire 
respectivement. 


Mouvement des liquides 
entre les compartiments 


Les échanges et mélanges continuels des liquides des 
compartiments sont déterminés par la pression hydrosta- 
tique et par la pression osmotique (figure 27.3). L'inégalité 
de la distribution des solutés dans les différents compar- 
timents est attribuable à leur taille moléculaire, à leur 
charge électrique ou au fait qu'ils doivent être transportés 
activement à travers la membrane plasmique des cellules. 
Contrairement aux solutés, l'eau diffuse librement selon 
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FIGURE 27,3 
Le mouvement des liquides entre les compartiments suit 
des gradients de pression hydrostatique et osmotique. 


la concentration totale des solutés dans ces mêmes com- 
partiments ou selon les gradients osmotiques. C'est ce qui 
explique que tout ce qui modifie la concentration des 
solutés dans un compartiment engendre obligatoirement 
un mouvement de l'eau. 

Les échanges entre le plasma et le liquide interstitiel 
s'effectuent à travers les membranes capillaires. Nous 
donnons une explication détaillée des prossions détermi- 
nant ces mouvements au chapitre 20. p. 715-717, et de la 
filtration glomérulaire au chapitre 26, p. 980-083. Nous 
nous contenterons ici d'indiquer le résultat des méca- 
nismes en jeu. Pratiquement exempt de protéines, lo 
plasma sort de la circulation sanguine sous l'effet de la 
pression hydrostatique du sang et filtre dans le liquide 
interstitiel, Ce liquide filtré est presque complètement 
réabsorbé dans la circulation sanguine sous l'effot do la 
pression oncotique, c'est-à-dire de la pression osmotique 
exercée par les protéines plasmatiques (principalement 
l'albumine). Normalement, les petites quantités non réab- 
sorbées qui demeurent dans l'espace interstitiel sont cap- 
tés par les vaisseaux lymphatiques et renvoyées dans la 
circulation sanguine; ce mécanisme contribue à main- 
tenir la concentration normale des protéines plasma- 
tiques et la pression oncotique du plasma sanguin. 

Étant donné la perméabilité sélective des membranes 
cellulaires, les échanges entre les liquides interstitiel et 
intracellulaire sont plus complexes. En effet, la double 
couche de phospholipides de la membrane plasmique 
empêche la diffusion des substances hydrosolubles et de 
l'eau. En règle générale, les mouvements osmotiques de 
l'eau sont substantiels dans les deux directions. Au con- 
taire, les mouvements des ons sont limités et, dans la 
plupart des cas, déterminés par le transport actif. Les 
mouvements des nutriments, des gaz respiratoires et des 
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FIGURE 27.4 
Mélange continuel des liquides de l'organisme. 
Le plasma sanguin sert de trait d'union entre le 
milieu incerne ec l'environnement. Les échanges 
encre le plasma et les cellules (liquide incracelulaire) 
s'effectuent à travers l'espace incersciüel. 


déchets sont habituellement unidirectionnels. Ainsi, le 
glucose ot l'oxyène passent du liquide interstitiel au 
cytoplasme, alors que le gaz carbonique et les autres 
déchets métaboliques passent du cytoplasme au liquide 
intorstitiel. 

Lo plasma est lo seul des liquides de l'organisme à cir- 
euler dans l'organisme entier, et il sert de trait d'union 
entre le miliou interne et l'environnement (figure 27.4). 
Dos échanges se déroulent presque continuellement dans 
les poumons, le tube digestif et les roins. Bien que ces 
échanges modifient la composition et le volume du 
plasma, ils sont rapidement compensés par les échanges 
entre le plasma sanguin et les deux autres compartiments. 
L'équilibre dynamique, ou homéostasie, dépend de 
l'interaction fonctionnelle entre les compartiments hydri- 
ques; ces échanges permettent de maintenir la composi- 
tion du milieu interne malgré les multiples changements 
occasionnés par les situations de la vie couranto. 

De nombreux facteurs peuvent modifier sensiblo- 
ment le volume du liquide extracellulaire et celui du 
liquide intracellulaire. Cependant, comme l'eau circule 
librement entre les compartiments, tous les liquides de 
l'organisme ont la même osmolalité, sauf pendant les 
quelques minutes qui suivent la modification de l'un 
d'entre eux. On peut s'attendre à ce que l'augmentation 
de la teneur on solutés du liquide extracellulaire (ot par 
culièrement de la teneur en NaCI] provaque une sortie 
d'eau des cellules et, par conséquent, modifie l'osmolalité 
du liquide intracellulaire. Inversement, la diminution de 
l'osmolalité du liquide extracellulaire suscite une entrée 
d'eau dans les cellules et engendre aussi une modification 
de l'osmolalité du liquide intracellulaire. Par conséquent, 
le volume du liquide intracellulaire est déterminé par la 
concentration des solutés dans le liquide extracellulaire. 
Gos concepts sous-tendent tous les phénomènes qui 
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Quel effet sur ls valeurs c-dessous aurai (a) la 
consommation de six bières ? (b) un jeûne pendant 
lequel de l'eau seulement serait ingérée ? 


Matières. 
fécales 4 % 
Métabalieme 10 % SR es 
2 Pertes par 
la peau oi 
les paurens 


Aliments 30 % 


Urne 60 % 


Apport quoigien 
moyen 


Déperaition quotidienne 
moyenne 


FIGURE 27.5 
Sources de l'apport hydrique et voies de Ia déperdition 
hydrique. Lorsque l'apport et la déperdition sont équilbrés, 
l'organisme est bien hydraté. 
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Chapitre 27 Équilibre hydrique, électrolytique et acido-basique 


Quel effet aurait l'ingestion de pretzels sur le mécanisme 
c-dessous? 
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FIGURE 27.6 
Mécanisme de la soif et régulation de l'apport hydrique. 


régissent l'équilibre hydrique dans l'organisme, et il 
convient de bien les comprendre. 


ÉQUILIBRE HYDRIQUE 


Pour conserver l'hydratation de l'organisme, l'apport d'eau 
doit être égal à la déperdition d'eau. L'apport hydrique 
varie considérablement d'un individu à l'autre, et il est 
fortement influencé par les habitudes personnelles; on 
moyenne, copendant, il se chiffre à onviron 2500 mL. par 
jour chez l'adulte (figure 27.5). La majeure partie de l'eau 
corporelle viant des liquides ingérés (60%) et des aliments 
solides (10%). Le reste, soit environ 10%, est produit par 
le métabolisme cellulaire; c'est l'eau métabolique, ou eau 
d'oxydation. 

La déperdition hydrique emprunte plusieurs voies. 
Une cortaine quantité d'eau (28%) s'évapore des pou 
mons dans l'air expiré ou diffuse directement à travers la 
peau: ce phénomène est appelé perspiration insensible, 
Un peu d'eau sa pord dans la transpiration (8%) et les 
matières fécales (4%). Le reste (0%) est excrété par les 
reins dans l'urine. 

Chez les personnes en bonne santé, l'osmolalité des 
liquides de l'organisme se maintient à l'intérieur de 
limites très étroites (entre 285 et 300 mmol/kg). L'aug- 
mentation de l'esmolalité du plasma déclenche: (1) la 
soif, qui incite à l'ingestion d'eau; (2) la libération de 
l'hormone antidiurétique (ADHD), qui provoque la réab- 
sorption d'eau au niveau des reins et l'excrétion d'urine 
concentrée. Inversement, la diminution de l'osmolalité 
inhibe à la fois la soif et la Hbération d'hormone antidiu- 
rétique et entraîne l'excrétion de grandes quantités 
d'urine diluéo, 
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Régulation de l’apport hydrique: 
mécanisme de la soif 


Lo mécanisme de la soif est encore mal connu. On pense 
qu'une diminution du volume plasmatique de l'ordre de 
10% (ou plus, en cas d'hémorragie par exemple) ot 
qu'une augmentation de l'osmolalité du plasma de l'ordre 
de 1 à 2% causent l'état de sécheresse de la cavité orale 
{xérostomie) ot stimulent le centre de Ja soif localisé dans 
l'hypothalamus. L'assèchement de la cavité orale ost dû 
au fait qu'une moindre quantité de liquide filtre de la cir- 
culation sanguine vers le liquide interstitiel quand la 
pression osmotique du plasma augmente. Comme los col 
lules des glandes salivaires tirent l'eau dont elles ont 
besoin du liquide interstitiel, la production de salive 
diminue. Le centre de la soif est stimulé lorsque ses osmo- 
récepteurs perdent do l'eau par osmose au profit du 
liquide extracollulaire hypertonique, un phénomène qui 
les rond excitables et provoque leur dépolarisation, Le 
mécanisme de la soif a donc pour point de départ la 
déshydratation de certaines cellules spécialisées de l'hypo- 
thalamus (osmorécepteurs). L'ensemble de ces phéno- 
mènes amène une sensation subjective de soif et pousse 
l'individu à boire (figure 27.6). Ce mécanisme explique la 
soif brûlante du patient qui a perdu, par hémorragie, plus 
de 800 mL de sang et, dans un ardre d'idées plus léger, la 
présence d'amuse-guoule salés sur les tables de bar, 

Curieusement, la soif s'étanche presque aussitôt que 
nous commençons à boire de l'eau, même si l'eau n'est 
pas encore absorbée dans le sang. En effet, la soif s’atténue 
dès que la muqueuse de la bouche et de la gorge est 
humectée; elle se calme à mesure que les mécanorécep- 
teurs de l'estomac et de l'intestin sont activés et émettent 
des signaux de rétro-inhibition vers le centre de la soif. La 
rapidité de l'étanchement de la soif prévient un apport 
hydrique excessif et une surdilution des liquides de l'or- 
ganisme, laissant aux changements osmotiques le temps 
de jouer leur rôle de régulation. 
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Même si elle est efficace, le sensation de soif ne consti- 
tue pas nécessairement un indicateur fiable du besoin 
physiologique d'eau. Cela est tout particulièrement vrai, 
par example, dans le cas d'une personne qui participe à 
une compétition sportive et dont la soif peut s'étancher 
bien avant qu'elle ait bu suffisamment de liquide pour 
maintenir l'hydratation optimale de son organisme. Par 
ailleurs, certaines personnes âgées ou désorientées no 
reconnaissent pas la sensation de soif ou y passent outro, 
tandis que les personnes atteintes de maladies cardiaques 
où rénales peuvent se sentir assoiffées en dépit de leur 
surcharge hydrique. 


Régulation de la déperdition 


hydrique 


Certaines pertes d'eau sont inévitables. Ces pertes d'eau 
obligatoires sont une des raisons pour lesquelles nous ne 
pouvons survivre longtemps sans bairo. Aussi efficaces 
soient-ils, les mécanismes rénaux ne peuvent compenser 
un apport hydrique nul. Les pertes d'eau obligatoires 
comprennent la perte d'eau par les poumons et la peau, 
les quantités d'eau qui accompagnent les résidus alimen- 
taires non digérés dans les matières fécales et une déper- 
dition minimale de 500 mL. dans l'urine. La perte d'eau 
obligatoire dans l'urine est liée au fait que (1) en présence 
d'un régime alimentaire adéquat, les reins doivent excrôter 
de 900 à 1200 mmol/kg de solutés pour maintenir la 
composition ou l'osmolalité du plasma et (2) les reins 
humains doivent sécréter les solutés dans un volume 
d'eau assez important. 

En plus des portes d'eau obligatoires, l'apport hydrique, 
le régime alimentaire et les autres portes d'eau influent 
sur la concentration de solutés et sur le volume de l'urine 
exerétéo. Par exempl, une personne qui fait de la course 
à pied par uno journée chaude et qui transpire abondam- 
ment exerète beaucoup moins d'urine qu'à l'habitude 
pour conserver son équilibre hydrique. Normalement, 
les roins commencent à éliminer l'excès d'eau environ 
30 minutes après l'ingostion. Ce délai est lié au temps 
nécessaire pour inhiber la libération de l'hormone anti- 
diurétique. La diurèse atteint son maximum une heure 
après l'ingestion et son minimum trois heures après. 

Le volume hydrique de l'organisme est étroitement 
lié à l'ion Na” qui agit comme un puissant aimant qui atti- 
rorait l'eau. D'ailleurs, la capacité de l'organisme de main- 
tenir l'équilibre hydrique par le truchement de la diurèso 
se ramène en fait à une question d'équilibre des ions 
sodium et de l'eau, car ces deux substances sont toujours 
réglées conjointement par des mécanismes influant sur la 
fonction cardiovasculaire et la pression artérielle, 


Déséquilibres hydriques 


Peu de gens apprécient à sa juste valeur le rôle 
important de l'eau dans le fonctionnement opti- 
mal de l'organisme humain. Les principales ano- 
malies de l'équilibre hydrique sont la déshydratation, 
l'hydratation hypotonique et l'œdème. Chacune de ces 
anomalies entraîne une série de problèmes particuliers, 


Déshydratation 


La déshydratation survient lorsque la déperdition hydrique 
est supérieure à l'apport hydrique pendant un cortain 
temps, ce qui établit un bilan hydrique négatif. La déshy- 
dratation apparaît souvent après une hémorragie, des 
brûlures graves, des vomissements et de la diarrhée 
prolongés, de la diaphorèse, une période où l'apport 
hydrique a été insuffisant, ou un usage excessif de diuré- 
tiques. Les troubles endocriniens comme le diabète sucré 
et le diabète insipide peuvent aussi causer la déshydrata- 
tion (voir le chapitre 17). Les premiers symptômes de la 
déshydratation sont l'aspect cotonneux de la muqueuse 
orale, la soif, la sécheresse et la rougeur de la peau, ainsi 
qu'une diminution de la quantité d'urine émise (ogurie). 
La déshydratation prolongée peut provoquer une perte 
pondérale, de la fièvre et la confusion mentale, Une autre 
conséquence très grave de la perte de liquide extracellu- 
laire plasmatique est le choc Avpovolémique (voir p. 717) 
qui survient lorsque le volume sanguin ne suffit plus au 
maintien d'une circulation normale, 

Dans tous les cas, la déperdition se fait d'abord aux 
dépens du liquide extracellulaire [figure 27.74). Par la 
suite, l'eau passe, par osmose, des cellules au liquide 
extracellulaire; ce mouvement garde aux liquides extra- 
cellulaire et intracellulaire la même osmolalité, même si 
Je volume hydrique total a été réduit. Quoique l'effet global 
appolé déshydratation, il est rare qu'il implique uni- 
quement un déficit en cau, En offet, il se perd habituelle- 
ment des électrolytes en même temps que de l'eau. 


Hydratation hypotonique 

Lorsque l'osmolalité du liquide extracellulaire commonce: 
à baisser (habituellement en raison d'un déficit en ions 
Na°), certains mécanismes de compensation sont déclen- 
chés. Lun de cos mécanismes est l'inhibition de la libéra- 
tion d'hormone antidiurétique, qui fait en sorte que l'eau 
en excès soit rapidement éliminée de l'organisme par 
l'urine. Cependant, lorsqu'une personne souffre d'insuff- 
sance rénale ou ingère en très peu de temps une quantité 
d'eau démesurée, il s'ensuit une sorte d'hyperhydratation 
appelée hydratation hypotonique, où hypotonie asmo- 
tique du plasma, ou encore intoxication par l'eau, Dans 
les deux cas (insuffisance rénale ou ingestion excessive 
d'eau), le liquide extracellulaire se dilue: sa teneur en 
sodium est normale, mais la quantité d'eau est excessive, 
La caractéristique distinctive de cet état est l'hypona- 
trémie (faible concentration d'ions sodium dans le 
plasma). La dilution des ions Na* ou la diminution de 
leur concentration dans le liquide interstitiel favorise une 
osmose nette vers les cellules, qui gonflent à mesure que 
leur hydratation devient anormale (figure 27.7) 1 est alors 
impérieux d'intervenir en administrant, par exemple, du 
mannitol hypertonique par voie intraveineuse afin 
d'inverser le gradient osmotique et d'aoxtraire » l'eau des 
cellules. Autrement, la dilution des électrolytes causerait 
de graves troubles métaboliques qui se manifesteraient 
par des nausées, des vomissements, des crampes muscu- 
laires et l'œdème cérébral. L'intoxication par l'eau est 
particulièrement nocive pour les neurones, et l'œdème 
cérébral non corrigé provoque la désorientation, les 
convulsions, le coma et la mort. 
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FIGURE 27.7 
Déséquiibres hydriques. 


Œdème 


L'œdème (oidéma = «grossour») est une accumulation 
atypique de liquido dans l'espace interstitiel, et il entraîne 
le gonflement des tissus. IL peut être causé par tout phéno- 
mène qui favorise l'écoulement des liquides hors de la 
cireulation sanguine ou, au contraire, qui entrave leur 
rotour dans la circulation par l'intermédiaire des capil- 
laires sanguins et lymphatiques. 

Parmi les facteurs qui accélèrent l'écoulement des 
liquides hors de la circulation sanguine, on trouve l'aug- 
mentation de la pression sanguine et celle de la perméa- 
bilité capillaire. L'augmentation de la pression sanguine 
hydrostatique capillaire) peut résulter de l'insuffisance 
des valvules veineuses, de l'obstruction localisée d'un 
vaisseau sanguin, de l'insuffisance cardiaque (cœur 
droit), de l'hypertension ou de l'hypervolémie associée à 
la grossesse ou à la rétention des ions Na° (favorisant la 
rétention de l'eau). Quelle que soit sa cause, l'augmenta- 
tion de la pression du sang accélère la filtration des lits 
capillaires. 

L'augmentation de la perméabilité capillaire est 
généralement consécutive à une réaction inflammatoire. 
Rappelez-vous que certains facteurs chimiques libérés par 
les cellules, comme lhistamine, rendent les capillaires 
locaux très poreux et causent la formation de grandes 
quantités d'exsudat (contenant des protéines de coagulé- 
tin, des nutriments et des anticorps). 

L'œdème causé par l'insuffisance du retour des 
liquides dans la circulation sanguine traduit habituel 
lement un déséquilibre des pressions oncoliques régnant 
de part et d'autre des membranes des capillaires. Par 


exemple, l'hypoprotéinémie, c'est-à-dire une faible concen- 
tration plasmatique de protéines, principalement de l'albu- 
mine, provoque l'ædème parce que le plasma pauvre en 
protéines a une pression oncotique excessivement faible, 
Comme eela se produit normalement, une parte des liqui- 
des est expulsée aux extrémités artérielles des lits capil- 
laires sous l'effet de la pression sanguine (prossion hydro- 
statique), mais elle ne réintègre pas la circulation aux 
extrémités veineuses (pression nette de filtration trop 
faible). Par conséquent, les espaces interstiiels se rem- 
plissent de liquides. L'hypoprotéinémie peut résulter de 
carences en protéines, de maladies hépatiques (réduisant 
la production de protéines plasmatiques) ou de la glomé- 
ralonéphrite (dans laquelle les protéines plasmatiques se 
fraient un chemin à travers la membrane de filtration du 
glomérale et sont excrétées dans l'urine; voir lu section 
‘Termes médicaux du chapitre 26). L'obstruction, par une 
tumeur ou des vers parasites, ainsi que l'excision chirur. 
gicale des vaisseaux lymphatiques ont le même résultat. 
Les petites quantités de protéines plasmatiques qui 
s'échappent normalement de la circulation sanguine ne 
retournent pas dans le sang comme elles le devraient, En 
s'accumulant dans le liquide interstitiel, les protéines 
plasmatiques exercent une pression oncotique toujours 
qui attire le liquide hors du sang et le mai 
tient dans l'espace interstitiel. 

L'œdème peut gêner le fonctionnement des tissus, car 
l'excès de liquide dans l'espace interstitiel accroît la dis- 
tance que les nutriments et l'oxygène doivent parcourir 
pendant leur diffusion du sang aux cellules, Toutefois, les 
répercussions les plus inquiétantes de l'ædème touchent 
le système cardiovasculaire. Comme nous l'expliquons 
au chapitre 20, l'accumulation de liquide dans l'espace 
interstitiel abaisse le volume sanguin ot la pression arté- 
rielle, et elle entrave considérablement l'irrigation des 
tissus, m 


ÉQUILIBRE ÉLECTROLYTIQUE 


Les électrolytes comprennent des sels, des acides et des 
bases, mais le terme équilibre électrolytique désigne géné- 
ralement l'équilibre des ions inorganiques, issus des sels, 
dans l'organisme. Les sels, sous forme ionique, fournissent 
les minéraux essentiels à l'excitabilité neuromusculaire, à 
l'activité sécrétoire, à la perméabilité membranaire ot à 
plusieurs autres fonctions cellulaires. En outre, les ions 
sont des facteurs importants dans la régulation des mou- 
vements hydriques. Bien que de nombreux électrolytos 
soient nécessaires à l'activité cellulaire, nous nous limite- 
rons ici à l'étude des ions sodium, potassium, calcium et 
magnésium. Les acides et les bases, qui déterminent de 
façon plus immédiate le pH des liquides de l'organisme, 
font l'objet de la section suivante. 

Les sols pénètrent dans l'organisme par l'intermé- 
diaire des aliments et de l'eau, c'est-à-dire sous forme 
ionique. De plus, l'activité métabolique engendre de 
petites quantités d'ions. Par exemple, le catabolisme des 
acides nucléiques et de a matrice osseuse libère des ions 
phosphate (HPO.Ÿ). En règle générale, l'obtention de 
quantités adéquates d'électrolytes n'a rien do malnisé, 
d'autant que bien des gens ont pour le sel (NaCI) un ap- 
pétit qui leur assure un apport plus que suffisant. Nous 
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saupoudrons nos mets de sel en dépit du fait que les ali- 
ments naturels en contiennent suffisamment et que les 
aliments transformés en renferment une quantité exorbi- 
tante. Le goût pour les aliments très salés est acquis, mais 
notre prédilection pour le sel pourrait avoir une part d'inné 
qui nous assure un apport adéquat d'ions essentiels. 

L'organisme perd des électrolytes dans la transpira- 
ton, les matières fécales et l'urine. En cas de déficit, notre 
sueur est plus diluée quo d'ordinaire. Néanmoins, la die- 
phorèse, la diarrhée et les vomissements causent d'impor- 
luntes pertes d'électrolytes, L'edaptabilité des mécanismes 
rénaux réglant l'équilibre électrolytique du plasma san- 
guin constitue donc un atout essentiel. Le tableau 27.1 
présente quelques-unes des causes et des conséquences 
des surcharges et des carences en électrolytes. 


Dans de rares cas, les carances graves en électro- 
lytes poussent à l'ingestion d'aliments salés ou 
mi La tendanco est répandue chez les per- 
sonnos atteintes de la maladie d'Addison, un trouble du 
cortex surrénal caractérisé par l'insuffisance de la produc- 
tion des minéralocorticoïdes (hormones) et, en particu- 
lior, de l'aldostérone. Les personnes atteintes d'une 
crenco on électrolytes autres que le sel (NaCI) sont por- 
tées à manger des substances non comestibles telles que 
la craie, l'argile, l'amidon ot les bouts d'allumottes con- 
sumés, Co comportement est appelé pica. m 


Rôle des ions sodium 
dans l’équilibre hydrique 
et électrolytique 


L'ion sodium joue un rôle central dans l'équilibre hydrique 
et électrolytique en particulier et dans l'homéostasie en 
général. Le maintien de l'équilibre entre les gains et les 
pertes d'ions sodium est l'une des principales fonctions 
des reins. Los sels de sodium (NaHCO, et NaCI), sous leur 
forme ionisée, constituent de 90 à 95% des solutés pré- 
sents dans le liquide extracellulaire, et ils comptent 
pour environ 280 des 300 mmol/L de sa teneur totale en 
soluté. À sa concentration plasmatique normale d'environ 
142 mmol/L, l'ion Na° est le cation le plus abondant dans 
le liquide extracellulaire, et c'est le seul à exercer une 
pression osmotique notable. En outre, les membranes cel 
lulaires sont relativement imperméables aux ions Na°, 
mais une certaine quantité d'ions Na° réussissent à dif. 
fuser dans les cellules et ils doivent en êtro extraits, par 
transport actif, contre leur gradient électrochimique. Ces 
deux propriétés confèrent aux ions sodium un rôle pré- 
pondérant dans la régulation du volume d'eau réparti 
dans les compartiments intracellulaire et extracellulaire 
de l'organisme. 

Il est important de comprendre que, bien que la quan- 
tité d'ions Na° puisse varier, leur concentration dans le 
liquide estracellulaire reste stable grâce à des ajuste- 
ments immédiats du volume d'eau. Rappelez-vous que 
l'eau suit les mouvements des ions Na°. Qui plus est, 
comme tous les liquides de l'organisme sont en équilibre 
osmotique, un changement de la concentration plasma 
tique des ions Ne” se répercute non seulement sur le 
volume plasmatique et sur la pression artérielle, mais 


aussi sur le volume des liquides intracellulaire et intersti- 
tiel. Par ailleurs, les ions Na vont et viennent sans cesse! 
entre le liquide extracellulaire ot les sécrétions corpo- 
relles Ainsi, un important volume (environ 8 L) de sécré- 
lions contenant du sodium (sucs gastrique, intestinal at 
pancréatique, salive et bile) est déversé quotidiennement 
dans le tube digestif, mais il est presque complètement 
réabsorbé. Enfin, les mécanismes rénaux de régulation 
acido-basique (voir plus loin) sont couplés au transport 
des ions Na°. 


Régulation de l'équilibre 
des ions sodium 


En dépit de l'importance cruciale des ions Na*, on n'a pas 
encore trouvé de récepteurs qui lui soient spécifiquement 
sensibles. La régulation de l'équilibre de l'eau et des ions 
sodium est indissociablement liée à la pression artérielle 
et au volume sanguin, et elle fait intervenir divers méca- 
nismes nerveux et hormonaux, Nous commencerons 
notre étude de l'équilibre des ions Na° par un survol das 
effets régulateurs de l'aldostérone, Ensuite, nous nous 
pencherons sur les diverses boucles de rétroaction qui 
régissent l'équilibre de l'eau et des ions sodium ainsi que 
la pression artérielle. 


Influence et régulation de l’aldostérone 
L'aldostérone est le principal facteur de la régulation 
rénale de la concentration d'ions Na* dans lo liquide 
extracellulaire. Mais que cette hormone soit présente ou 

non, environ 65% dos ions 


Essayez de forele Na” du fltrat rénal sont 
He entr le matière réabsorbés dans les tubules 
étudiée dans le contournés proximaux, et 
présent manuel et de 20 à 25% le sont dans 
des stuatons réeles, vous les anses dos néphrons 
comprendrez plus oismen les (vair lo chapitra 26) 
diférents aspects de la physo- Lorsque la concentra- 
Loge et de l'anatomie et vous tion d'aldostérone est éle- 
es mémorserez pus face. vée, presque tous les ions 


ment. Faites montre de Na° restants (on fait, du 


curiosité! Ne vous comtetez chlorure de sodium, car 
{pas de re ce manuel: ksez les ions CI” sont cotrans- 
out des rewues et des portés) sont activement 
ouvrages qui trotent de sujets réabsorbés dans les tubules 
connexes. Si vous vous contournés distaux et duns 
intéressez à des stuotions les tubules rénaux collec- 
médicales réelles, la matière teurs. L'eau suit si la chose 
que vous étudiez prendra tout est possible, c'est-à-dire si 
son sens. l'hormone antidiurétique 
a augmenté la perméabilité 

Deborah Zimmermon, dar Han PR consé- 
HEC quent, l'effet de l'aldo- 
Hans stérone sur les reins est 


habituellement de favo- 
riser la rétention des ions sodium et de l'eau. Toutefois, si 
la libération de l'aldostérone est inhibée, la réabsorption 
des ions Na” est pratiquement nulle au-delà des tubules 
contournés distaux. Bref, l'excrétion urinaire de grandes 
quantités d'ions Na* entraîne toujours l'excrétien de 


Sodium 


Potassium 


Magnésium 


Chlorure 


Caleium 
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Hypernatrémie (excès de Na 
dans le plasma: > 145 mal) 


Hyporatrémie (carence en Na” 
dans le plasma: < 130 mmollL) 


Hyperkaliémie (excès de K° 
dans le plasma: > 5,5 mmolL) 


Hypolaliémie (earence en K* 
dans le plasma: < 3,5 mmolL) 


hp 
de Mg? dans le plasma: 
> 12 mmoll) 


Hypomagnésémie (carence 
de Mg° dans le plasma 

<08 mmolL) 
Hyperchiorémie (excès de CI” 
dans le plasma: > 105 mmolL) 


Hypochlarémie (carence en CT 
dans le plasma: < 95 mmoUL) 
Hypercalcémie (excès de Ca%* 
dans le plasma: > 1,15 mmolL) 


Hypocalcémie (carence en Ca®* 
dans le plasma: < 1,00 mmolL) 


Déshydratation: rare chez les individus 
en bonne santé: peut survenir chez les 
nourrissons ou les personnes âgées 
désorientées (incapacité de signaler a 
sensation de so) ou peut résulter de 
l'administration excessive d'une solu- 
sion de NaCI par vole intraveineuse 
Perte de soluté, rétention d'eau ou les 
‘deux (par exemple. perte Importance 
‘de Na” due à des brôlures, la iapho- 
rèse, aux vomissements, à la diarrhée, 
au drainage gastrique et à l'usage abusif 
‘de diurétiques); déficience en aldosté- 
rone (maladie d'Addison) ; maladie 
rénale: libération excessive d'ADH 


Insuffisance rénale; déficience en aldo- 
stérone: Injection intraveineuse rapide 
de KCI: brülures ou blessures graves 
causant une sortie de K” des cellules 


Troubles ux (vomisse- 
ments, diarrhée), aspiration gastrique; 
stress chronique: maladie de Cushing: 
apport alimentaire insuffisant (ani. 
tion): hyperaldostéronisme: adminis+ 
tration de diuréciques 

Rare (consécutive à une anomalie de 
l'excrétion du Mg): déficience en aldo- 
térone: ingestion excessive d'ant 
acides contenant du 

Alcoolisme; perte du contenu intes- 
‘ral, malnutrition grave; administration 
de diurétiques 

Rétention ou apport excessif; 
hyperkaliémie 


Vorissements: hypolaliémie: ingestion 
excessive de substances alcalines 
Hype die: excès de vitamine 
D} immobilisation prolongée: maladie 
rénale (diminution de l'excrétion): 
tumeur cancéreuse; maladie de Paget; 
maladie de Cushing accompagnée 


et à un apport protéique important: 
‘diarrhée: carence en viamine D; alalose 


Soif: déshydratation du SNC entraînant 
Ia confusion ec la léthargie et évoluanc 
vers le coma: peut causer la rupture de 
vaisseaux sanguins cérébraux; exclabi- 
lié neuromuseulire accrue se manifes- 
tant par des secousses musculaires €t 
des convulsions 


Les signes les plus courants s0nt ceux 
‘d'un dysfonctionnement neurologique 
‘dû à l'œdème cérébral. Si es quancités 
‘de sodium sont normales mais qu'il y a 
‘excès d'eau, les symptômes sont les 
mêmes que ceux de l'hypotonie osmo- 
tique du plasma: confusion mentale; sen- 
sation d'ébriété; coma si le problème 
évolue lentement; secousses museu- 
Hires, exciabilé et convulsions si le 
problème évolue rapidement: ædème 
généralisé; insufisance cardiaque chez 
Les cardiaques, Dans l'hyponatrémie 
accompagnée de perte d'eau, les princ 
paux signes son Ia diminution du 
Volume sanguin ec la baisse de la pres- 
sion artérielle (choc ypovolémique) 
Bradycardie: arychmie, diminution de la 
force des contractions cardiaques ec 
arrêt cardiaque: faiblesse musculaire; 
paralysie flasque 

Arythmie cardiaque, arrée cardiaque 
possible: faiblesse musculaire: alcalose; 
hypoventilation 


Léthargie: troubles du SNC, coma, 
dépression respiratoire 


Tremblements, excitabilité neuromuscu. 
laire accrue, convulsions 


‘Acidose métabolique due à la perte 
d'ions bicarbonate: stupeur:; respiration 
rapide et profonde: inconscience 
(Alealose métabolique due à la rétention 
des lons bicarbonate 


Perte de masse osseuse, fractures 
pathologiques; douleurs au flanc et à la 
cuisse; calculs rénaux, nausées, vomisse» 
ments, arythmie ec arrêt cardiaques; 
troubles respiratoires, coma 


Picoemenrs dans les doigts, tremble. 
ments, tétanos, convulsions; diminution 
‘de l'exciabilité du cœur, hémorragies 
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grandes quantités d'eau, mais la réciproque n'est pas 
vraie. L'organisme peut éliminer des quantités substan- 
tielles d'urine quasi dénuée d'ions Na° afin de maintenir 
l'équilibre hydrique. 

Rappelez-vous que l'aldostérone est produite par le 

cortex surrénal. Le principal déclencheur de la libération 
d'aldostérone est le système rénine-angiotensine mis en 
branle par l'appareil juxta-glomérulaire (voir la figure 
27.10, p. 1020). Les cellules juxta-glomérulaires libèrent 
de la rénine quand l'appareil juxta-glomérulaire réagit 
() à la stimulation du système nerveux sympathique, 
(2) à la diminution de l'osmolalité du filtrat qui passe 
dans le tubule contourné distal ou (3) à la diminution de 
l'étirement de la paroi artériolaire (consécutive à la dimi- 
nution de la prossion artérielle). La rénine catalyse la 
série de réactions qui produisent l'angiotensine I, laquelle, 
à son tour, provoque la libération d'aldostérone. Inverse- 
ment, une pression artérielle rénale élevée et une forte 
osmolalité du fltrat inhibent la libération de rénino, 
‘angiotansine et d'aldostérane. De fortes concentrations 
ions K* dans le liquide extracellulaire incitent égale- 
ment les cellules du cortex surrénal à libérer de l'aldosté- 
rone (figure 27.8). 
Les personnes atteintes de la maladie d'Addison 
(hypoaldostéronisme) excrètent d'énormes quan- 
tités d'ions Na”, d'ions CI et d'eau parce que leur 
cortex surrénal ne sérète pas suffisamment d'aldostérone 
pour maintenir leur équilibre électrolytique et, par cons 
quent, leur équilibre hydrique. Tant qu'elles ingèrent sufñ- 
samiment de sel et de liquides, elles no présentent aucun 
symptôme, mais elles sont perpétuellement au bord de 
l'hypovolémie et de la déshydratation. m 

L'aldostérone agit lentement, soit en quelques heures 
où quelques jours, et elle modifie considérablement la 
réubsorption tubulaire des ions Na”, La réabsorption 
tubulaire des ions Na* sous l'action de l'aldostérone 
entraîne la réabsorption de l'eau, l'augmentation du 
volume sanguin et la diminution de la diurèse. Cepen- 
dant, avant que ces changements deviennent notables 
Kuugmentation du volume sanguin de 1 à 2%), des méca- 
nismes fondamentaux de rétroaction s’établissent afin 
d'éviter l'hypervolémio. Môme chez les personnes atteintes 
de la maladie de Cushing (hyperaldostéronisme), le 
volume du liquide extracellulaire et du sang ne dépasse la 
normale que de 5 à 10%, 


Barorécepteurs du système 
cardiovasculaire 


La régulation du volume sanguin est essentielle au main 
tien de la pression artérielle et au bon fonctionnement du 
système cardiovasculaire, Quand le volume sanguin (et, 
par le fait même, la pression artérielle) augmente, les baro- 
récepteurs du cœur et des gros vaisseaux du cou et du thorax 
artères carotides et aorte) alertent l'hypothalamus. Pou 
après, le système nerveux sympathique envoie moins 
d'influx aux reins, et les artérioles afférentes se dilatent. 
Le débit de filtration glomérulaire ainsi que l'excrétion 
d'eau et d'ions Na” augmentent. La diurèse réduit le 
volume sanguin et, par voie de conséquence, la pression 
artérielle. Inversement, la diminution de la pression arté- 
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FIGURE 27.8 
Mécanismes et conséquences de la libération d'aldostérone, 


rielle provoque la constriction des artérioles afférentes, co 
qui réduit la formation du filtrat et la diurèse et maintient 
la pression artérielle systémique (voir la figure 27.10), En 
résumé, les barorécepteurs «mesurent» le volume de 
sang en circulation, un élément essentiel au maintien de 
la pression artérielle par le système cardiovasculaire, Comme 
la concentration d'ions sodium détermine le volume 
liquidien, les barorécepteurs pourraient être considérés 
comme des «récepteurs du sodium». Cependant, notez 
que la répercussion directe des fluctuations de la pression 
sanguine sur le débit de filtration glomérulaire a relative- 
ment peu d'importance puisque les mécanismes d'autoré- 
gulation sont rapidement déclenchés (voir le chapitre 26), 


Influence et régulation de l'hormone 
antidiurétique 

La quantité d'eau réabsorbée dans les tubules rénaux 
collecteurs est proportionnelle à la quantité d'hormone 
antidiurétique (ADH) libérée, Quand la concentration 
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À quelle étape du processus décrit ci-dessous 
l'osmolalté du plasma change-elle de façon radicale? 
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d'hormons antidiurétique est faible, les tubules rénaux 
collecteurs laissent passer la majeure partie de l'eau qui 
leur parvient. Il en résulte que l'urine est diluée et que le 
volume des liquides de l'organisme diminue. Quand la 
concentration d'hormone antidiurétique est élevée, les 
tubules rénaux collecteurs réabsorbent presque toute 
l'eau filtrée, et les reins excrètent un petit volume d'urine 
fortement concentrée [voir les sections intitulées Forma. 
tion d'urine diluée et Formation d'urine concentrée, 
p- 994). 

Les osmorécepteurs de l'hypothalamus détectent la 
concentration de solutés dans le liquide extracellulaire, 
et ils déclenchent ou inhibent la libération d'hormone 
antidiurétique par la neurohypophyse (figure 27.9). Une 
augmentation de la concentration des ions Na° (à la suite 
d'une diminution du volume sanguin par exemple) sti- 
mule la libération d'hormone antidiurétique à la fois 
directement, en activant les osmorécepteurs hypothale- 
miques, et indirectement, par le biais du système rénine- 
angiotensine. (Ce dernier stimulus n'est pas illustré à 
la figure 27.9, mais il l'est à la figure 27.10.) La fièvre, 
la diaphorèse, les vomissements, la diarrhée, l'hémor- 
ragio et les brûlures graves sont autant de factours qui 
réduisent le volume sanguin et déclenchent spécifique 
ment la libération d'hormone antidiurétique. Une dimi- 
nution de la concentration des ions Na* (qui peut notamn- 
ment être due à l'augmentation du volume sanguin 
accompagnant l'ingestion de grandes quantités de 
liquides) inhibe la libération d'hormone antidiurétique; 
l'excrétion d'eau augmente, et la concentration sanguine 
de sodium revient à la normale. La figure 27.10 présente 
un résumé des interactions entre les mécanismes rénaux 
faisant intervenir l'aldostérane, l'anglotensine II et l'hor- 
mone antidiurétique, et ello les met en rapport avec la 
régulation globale de la pression artérielle et du volume 
sanguin. 


Influence et régulation du facteur 
natriurétique auriculaire 


L'influence du facteur natriurétique auriculaire (FNA, 
aussi appelé auricüline) peut se résumer en une phrase: 
le facteur natriurétique auriculaire abaisse la pression 
artérielle et le volume sanguin en inhibant pratiquement 
tous les phénomènes qui favorisent la vasoconstriction 
ainsi que la rétention d'ions sodium et d'eau. Le facteur 
natriurétique auriculaire est une hormone que libèrent 
certaines cellules des oreillettes lorsque la pression san- 
guine les étire: il a de puissants effets diurétiques et 
matriurétiques (élimination d'ions Na° dans l'urine). Bien 
que son mécanisme d'action ne soit pas bien connu, on 
croit que le facteur natriurétique auriculaire inhibe diroc- 
tement la réabsorption des ions Na” dans les tubules 
rénaux collecteurs et supprime la libération d'hormone 
antidiurétique, de rénine ot d'aldostérone. De plus, le fac- 
teur natriurétique auriculaire relâche les muscles lisses 
des vaisseaux (vasodilatation) directement et indirecte- 
ment (en inhibant la production d'angiotensine 11 entrai- 
née par la rénine). Quelle que soit la façon dont il est 
amené, le résultat est clair: la pression artérielle diminue. 
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FIGURE 27.10 
Diagramme résumant comment les mécanismes qui régissent l'équilibre du 
sodium et de l'eau aident à maintenir la pression sanguine. 
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Influence d’autres hormones 

Hormones sexuelles femelles Les æstrogènes sont 
chimiquement analogues à l'aldostérone et, comme celle- 
ci, elles favorisent la réabsorption des ions Na” par les 
tubules rénaux, Comme l'eau suit les ions Na”, l'augmen- 
tation des concentrations d'œæstrogènes au cours du cycle 
menstruel cause la rétention d'eau chez beaucoup de 
femmes, De même, l'ædème que présentent de nom- 
breuses femmes enceintes est largement dû à l'effet des 
œstrogènes. La progestérone, au contraire, semble réduire 
la réabsorption des ions Na” et de l'eau en bloquant 
l'action de l'aldostérone sur les tubules rénaux. La proges- 
térone a donc un effet diurétique. 


Glucocorticoïdes Habituellement, les glucocorti- 
coïdes comme le cortisol faverisent la réabsorption tubu 
laire des ions Na*. Ils ent cependant un second effet qui 
peut masquer le premier: ils eccélèrent la filtration glo- 
mérulaire. Néanmoins, en concentrations plasmatiques 
élevées, les glucocorticoïdes ont une action semblable à 
elle de l'uldostérons, et ils provoquent l'œdème (voir le 
chapitre 17, p. 619). 


Régulation de l’équilibre 
des ions potassium 


L'ion potassium (K°), le principal cation intracellulairo, 
st nécassaire au fonctionnement des cellules nerveuses 
ot musculaires ainsi qu'à plusieurs activités métaboliques 
essentielles, dont la synthèse des protéines. Pourtant, il 
pout tre extrêmement toxique. Comme la répartition 
inégale des ons K* de part et d'autre de la membrane 
plasmique détermine le potentiel de repos, la moindre 
variation de la concentration des ions K° d'un côté ou de 
l'autre de la membrane (donc, dans le liquide intracellu- 
lairo ou dans le liquide extracellulaire) a de profonds 
effots sur les neurones et sur les fibres musculaires. Un 
excès d'ions K* dans le liquide extracellulaire réduit le 
potentiel de membrane des neurones et des fibres muscu- 
laires, causant leur dépolarisation, laquelle est souvent 
suivie d'une baisse d'excitabilité. Un déficit en ions K° 
dans le liquide extracellulaire provoque l'hyperpolarisa- 
tion et diminue l'excitabilité des cellules. Le cœur est par- 
ticulièrement sensible à la concentration d'ions K°. Une 
concentration anormale d'ions K”, qu'elle soit excessive 
où insuffisante (hyperkaliémie ot hypokaliémie, respecti- 
vement), peut perturber la conduction électrique dans le 
cœur et entraîner la mort soudaine (voir le tableau 27.1). 

Les ions K° font aussi partie du système tampon de 
l'organisme, qui compense les variations du pH des 
liquides de l'organisme. Les allées et venues des ions 
hydrogène (H°) dans les cellules sont compensées par 
des mouvements opposés des ions potassium qui main- 
tiennent l'équilibre des cations de part et d'autre de la 
membrane plasmique. Par conséquent, la concentration 
extracellulaire d'ions K° s'élève en cas d'acidose, à 
mesure que les ions K° sortent des cellules et que les ions 
H° y entrent, et elle chute en cas d'alcalose, à mesure que 
les ions K° entrent dans les cellules et que les ions H° en 
sortent pour aller vers le liquide extracellulaire. Bien que 
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ces échanges liés au pH ne modifient pas la quantité totale 
d'ions K° dans l'organisme, ils peuvent entraver sériquse- 
ment l'activité des cellules musculaires et nerveuses. 


Siège de la régulation: la partie 
corticale du tubule rénal collecteur 
Comme celui des ions sodium, l'équilibre des ions patas- 
sium relève principalement de mécanismes rénaux. 
Cependant, il y a d'importantes différences entre les 
mécanismes qui permettent de maintenir l'équilibre de 
ces deux types d'ions. La quantité d'ions Na* réubsorbée 
dans les tubules est précisément adaptée aux besoins, et il 
n'y à jamais de sécrétion d'ions Na° dans le filrat. 

En revanche, les tubules rénaux réabsarbent systéma- 
tiquement plus de 90% des ions K° du filtrat, laissant 
moins de 10% s'éliminer dans l'urine, quels que soient 
les besoins. L'équilibre des ions potassium est essentielle- 
ment régi par la partie corticale des tubules rénaux collec- 
teurs et repose principalement sur les variations de la 
quantité de potassium sécrétée dans le filtrat. 

En règle générale, la concentration relative d'ions K* 
dans le liquide extracellulaire est excessive, et la sécré- 
tion d'ions K° par les cellules principales de la partie cor- 
ticale des tubules rénaux collecteurs excède lo taux de 
base. À l'occasion, la quantité d'ions K' excrétée dépasse 
la quantité filtrée. Toutefois, lorsque la concentration 
extracellulaire de potassium est anormalement basse, les 
ions K° sortent des cellules, et les cellules principales des 
roins l'épargnent en réduisant au minimum la sécrétion ot 
l'excrétion dans les tubules. En outre, les cellules inter- 
calaires disséminées le Long des tubules rénaux collectours 
peuvent réabsorber une partie des ions K° restant dans le 
filtrat, contribuant par le fait même à rétablir l'équilibro 
des ions K”. Rappolez-vous cependant que le principal 
objectif de la régulation rénale des ions K* est leur exoré- 
Étant donné que l'aptitude des reins à conserver 
le potassium est très limitée, les ions K* peuvent être 
évacués dans l'urine même en cas de déficit. Par consé- 
quent, l'insuffisance de l'apport alimentaire de potassium 
engendre une carence grave. 

Essontiellement, deux facteurs déterminent la vitesse 
et l'étendue de la sécrétion de potasstum. la concentration 
plasmatique des ions K° et la concentration d'aldostérone, 


Influence de la concentration 
plasmatique de potassium 

Le facteur le plus important dans la sécrétion de potas- 
sium est la concentration d'ions K° dans le plasma san- 
guin. Un régime alimentaire riche en potassium augmente 
la concentration des ions K* dans le liquide extracellu- 
laire. Cette élévation favorise l'entrée des ions K° dans les 
cellules principales des tubules rénaux collecteurs el incite 
ces cellules à sécréter des ions K* dans le filtrat de façon à 
accroître l'excrétion de ces ions. Inversement, un régime 
alimentaire pauvre en potassium ou une perte rapide 
d'ions K° réduit la sécrétion de potassium (et favoriso 
‘dans une certaine mesure sa réabsorption) par les tubules 
rénaux collecteurs. 


Influence de la concentration 
d’aldostérone 


Comme l'aldostérone stimule la réabsorption des ions 
N° par les cellules principales, elle augmente simultané- 
ment la sécrétion des ions K° (voir la figure 27.8). Afin 
que soit maintenu l'équilibre électrolytique, la partio des 
tubules rénaux collecteurs situéo dans le cortex rénal 
sécrôte un ion K* chaque fois qu'elle réabsorbe un ion 
Na‘. La concentration plasmatique d'ions K° diminue 
donc à mesure que s'élève celle des ions Na”. 

Les cellules du cortex surrénal sont directement sen- 

sibles à la concentration des ions K° dans le Liquide extra- 
cellulaire où elles baignent. La moindre augmentation de 
la concentration d'ions K° dans le liquide extracellulaire 
stimule fortement la libération d'aldostérone, laquelle 
accro la sécrétion d'ions K° en stimulant la réabsorption 
d'ions Na”. Par conséquent, la régulation par rétroaction. 
de la libération d'aldostérone constitue pour le potassium 
extracellulaire un efficace système d'autorégulation. 
L'aldostérone est également sécrétée en réaction au sys- 
tème rénine-angiotensine que nous avons décrit un pou 
plus haut (voir p. 1016). 
En vue de réduire leur apport de sel, beaucoup 
de gens emploient des succédanés riches en 
potassium. Or, la consommation de fortes quan- 
tités de ces succédanés n’est inoffensive que si la sécrétion 
d'aldostérone est normale. En l'absence d'aldostérone, 
l'hyporkaliémie est foudroyante et mortelle, quel que soit 
l'appart de potassium (voir le tableau 27.1). Inversement, 
la présence d'une tumeur du cortex surrénal. libérant 
d'énormes quantités d'aldostérone abaisse la concentra- 
ion extracellulaire d'ions K° (hypokaliémie) au point de 
causer l'hyperpolarisation de tous les neurones ot la 
paralysie. m 


Régulation de l’équilibre 
des ions calcium 


Environ 99% du calclum présent dans l'organisme so 
trouve dans les os, sous forme de sels de phosphate de 
calcium, et ce sont ces sels qui donnent au squelette sa 
résistance et sa rigidité. Le calcium ionique (Ca”*) du 
liquide extracellulaire est nécessaire à la coagulation, à la 
perméabilité membranaire et à l'activité sécrétoire des 
cellules (exocytose). Comme les ions Na* et K°, les ions 
Ca?* ont de puissants effets sur l'excitabilité neuromuscu- 
laire et la contraction musculaire. L'hypocalcémie accroit 
l'excitabilité et cause le tétanos. L'hypercalcémie n'est pas 
moins dangereuse, car elle inhibe les neurones et les 
cellules musculaires et peut engendrer des arythmies 
cardiaques graves (voir le tableau 27.1). 

Les ions calcium sont précisément équilibrés, et leur 
concentration sort rarement des limites normales. L'équi- 
libre des ions Ca* est régi principalement par l'interac- 
tion de deux hormones, la parathormone et la calcito- 
nine; dans des conditions normales, environ 98% des 
ions Ga** filtré sant réabsorbés. Le squelette constitue un 
réservoir dynamique de sels de phosphate de calcium où 
l'organisme peut puiser ou emmagasiner des ions calcium 
et des ions phosphate au besoi 


Influence de la parathormone 


Le principal facteur de régulation du calcium est la para- 
thormone (PTH) que libèrent les minuscules glandes para- 
thyroïdes situées derrière la glande thyroïde. La diminution 
de la concentration plasmatique d'ions Ca” stimule 
directement La libération de parathormone, et celle-ci aug- 
mente la concentration de calcium en ciblant les organes 
suivants (voir la figure 17.11, p, 609): 


1. Os. La parathormone active les ostéoclastes qui 
décomposent la matrice osseuse, ce qui entraîne la 
libération d'ions calcium et phosphate (PO;*) dans 
le sang. 


2. Intestin grêle. La parathormone favorise indirocte- 
ment l'absorption intestinale d'ions Ca”*, en amenant 
les reins à transformer la vitamine D en calcitriol 
(,25-dihydroxycholécalciférol), une de ses formes 
actives qui joue le rôle de cofacteur dans l'absorption 
des ions Ca* par l'intestin grêle. 


3. Reins. La parathormone accroît la rébsorption des 
ions Ca** par les tubules rénaux tout en réduisant la 
réabsorption des ions PO”. La conservation des ions 
calcium et l'excrétion des ions phosphate sont donc: 
reliées. Cet effet a une valeur adaptative, dans la 
mesure où le produit des ions Ca°* et PO,?- dans le 
liquide extracellulaire reste constant, ce qui prévient 
le dépôt de sels de calcium et de phosphate dans les 
os ou dans les tissus mous (voir le chapitre 6, p. 176). 


Une partie du calcium est réabsorbée passivement dans 
le tubule contourné proximal par diffusion dans la voie 
paracellulaire (un processus établi par le gradient électro- 
chimique). Cependant, la réabsorption parathormone- 
dépendante des ions C®* a lieu principalement dans 
le tubule contourné distal au moyen d'une pompe à Ca*- 
ATPase. 

En règle générale, la majeure partie (75%) des ions 
phosphate {y compris les ions H:PO4", HPO4‘” et POy") 
est réabsorbée dans les tubules contournés proximaux par 
transport actif. Le taux maximal de réabsorption (Ta) des 
ons PO,?- permet la réabsorption d'une cortaine quantité de 
ces ions, et les quantités excédant ce maximum s'écoulent 
simplement dans l'urine. En l'absence de parathormone, 
la réabsorption des ions PO,” est donc régie par ce méca- 
nisme de trop-plein. Mais quand la concentration de para- 
thormone s'élève, le transport actif du phosphate est inhibé. 

Lorsque la concentration d'ions Ca°* dans le liquide 
extracellulaire est normale (soit entre 1,00 et 1,15 mmol/L, 
de calcium ionisé) ou élevée, la sécrétion de parathormone 
est inhibée. Par voie de conséquence, la libération d'ions 
Ca** par les os est inhibée, des quantités accrues d'ions Ca°* 
sont excrétées dans les matières fécales et dans l'urine, et 
une quantité accrue d'ions PO,*- est réabsorbée. 


Influence de la calcitonine 


La calcitonine, une hormone produite par les cellules 
parafolliculaires de la glande thyroïde, est libérée en réac- 
tion à l'élévation de la concentration sanguine d'ions 
Ca”. La calcitonine cible les os, où elle favorise le dépôt 
de sols de calcium et de phosphate et inhibe la résorption 
osseuse (dégradation de la matrice osseuse par les ostéo- 
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clastes): elle inhibe aussi la réäbsorption des ions Ca* 
par le tubule contourné distal. La calcitonine est un anta- 
goniste de la parathormone, mais elle contribue beaucoup 
moins que cette dernière à l'équilibre des ions calcium. 


Régulation de l’équilibre 
des ions magnésium 


L'ion magnésium (Me**), le deuxième cation le plus abon- 
dant dans le liquide intracellulaire, active les coenzymes 
nécessaires au métabolisme des glucides et des protéines, 
et il joue un rôle essentiel dans le fonctionnement du 
myocarde, dans la nourotransmission et dans l'activité neu- 
romusculaire, La moitié des ions Mg“ présents dans 
l'organisme se trouvent dans la matrice osseuse ; le reste 
esten majeure partie contenu dans les cellules. 

La régulation de l'équilibre des ions Mg‘ est mal 
comprise, mais l'on sait qu'il existe un taux maximal de 
réabsorption dans les tubules rénaux. Normalement, de 
4 à 5% seulement du magnésium Altré est excrété; les 
excès et les déficits sont rapidement corrigés. La parathor- 
mone et l'adénosine monophosphate inhibent toutes 
deux la réabsorption des ions magnésium dans le tubule 
contourné proximal. 


Régulation des anions 


mn chlorure est le principal anion à accompagner l'ion 
sodium dans le liquide extracellulaire et, comme celui-ci, 
il concourt au maintien de la pression osmotique du sang. 
Quand le pH sanguin est normal ou légèrement alcalin, 
99% onviron des ions CI” filtrés sont réabsorbés. Dans le 
tubule cantourné proximal, ils se déplacent passivement 
et suivent simplement les ons Na° hors du filtrat et dans 
le sang des capillaires péritubulaires. Dans presque toutes 
los autres parties du tubule, lo transport des ions Na° et 
GI est couplé (voir la figure 26.13, p. 989). En cas d'aci- 
dose, peu d'ions CI- accompagnent les ions Na°, car la 
rénbsorption des lons HCO,- s'accroît afin que le pH 
sanguin rovionne à la normale. Par conséquent, le choix 
entre les ions CI” et HCO;- permet de maintenir l'équi- 
libre acido-basique. La plupart des autres anions, tels les 
ions sulfate (SO42-) ot les ions nitrate (NO,-) ont un taux 
maximal de réabsorption défini. Et quand leurs concen- 
trations dans le filtrat excèdent lours seuils de réabsorp- 
tion rénale, l'excès est éliminé dans l'urine. 


ÉQUILIBRE ACIDO-BASIQUE 


Étant donné que toutes les protéines fonctionnelles (en- 
zymes, hémoglobine, cytochromes, etc.) sont influencées 
par la concentration des ions H°, presque toutes les réac- 
tions biochimiques sont aussi influencés par le pH du 
milieu où elles se déroulent. L'équilibre acido-basique des 
liquides de l'organisme est donc essentiel à l'homéo- 
stasie, et sa régulation est extrêmement précise. (Voir le 
chapitre 2, p. 41-43, pour une révision des principes fon- 
damentaux des réactions acido-basiques et du pH.) 

Le pH optimal des divers liquides de l'organisme 
varie, mais de peu. Le pH du sang artériel est normale- 
ment de 7,4, celui du sang veineux et du liquide intersti- 
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tiel, de 7,35 et celui du liquide intracellulaire, de 7,0 
en moyenne. Le liquide intracellulaire et le sang veineux 
ont un pH plus faible que celui du sang artériel, car ils 
contiennent plus de métabolites acides (tel l'acide lac- 
tique) ot de gaz carbonique, lequel se combine à l'eau 
pour former de l'acide carbonique (H:CO:) pouvant 
libérer des ions H°. 

Un pH du sang artériel supérieur à 7,45 détermine 
l'alcalose, tandis qu'un pH du sang artériel inférieur à 
7,35 détermine l'acidose. Comme la neutralité se situe à 
7,0, un pH de 7,35 n'est pas, chimiquement parlant, acide, 
Toutefois, il indique une concentration d'ions H* un peu 
trop élevée pour le bon fonctionnement normal de la 
majorité des cellules. Par conséquent, un pH du sang arté- 
riel se chiffrant entre 7,35 et 7.0 correspond à une acidose 
physiologique. 

Bien que de petites quantités de substances acides 
pénètrent dans l'organisme par l'intermédiaire des ali- 
ments, la plupart des ions H° sont des produits ou des 
sous-produits du métabolisme cellulaire. Par exemple, 
{) le catabolisme des acides aminés contenant du soufro 
{cystéine et méthionine) libère de l'acide sulfurique dans 
le liquide extracellulaire, tandis que le catabolisme des 
phospholipides produit de l'acide phosphorique (ces deux 
substances sont des acides fixes); (2) la dégradation anaé- 
robie du glucose produit de l'acide lactique: (3) la lipo- 
lyso des triglycérides engendre des acides gras Libros 
acides inorganiques), dont le catabolisme dans lo sy 
tème enzymatique de la bête-oxydation entraîne la for- 
mation de corps cétoniques (voir le chapitre 25); ot (4), 
comme nous l'avons expliqué au chapitre 23, la liaison 
du gaz carbonique dans le sang et son transport sous 
forme de bicarbonate libèrent des ions H*. Enfin, bien que 
l'acide chlorhydrique produit par l'estomac. n'appar- 
tienne pas à proprement parler au milieu interne, il con- 
stitue une source d'ions H° qui doivent être tamponnés 
pour que la digestion s'effectue normalement dans 
l'intestin grêle. 

La concentration sanguine des ions H* est réglée, 
dans l'ordre, par (1) les systèmes tampons chimiqu 
(2) le centre respiratoire du tronc cérébral et (3) los mi 
nismes rénaux. Les tampons chimiques résistent en une 
fraction de seconde aux variations du pH, et ils se situent 
en quelque sorte en première ligne. Les adaptations de la 
fréquence et de l'amplitude respiratoires compensent 
l'acidose et l'alcalose en 1 à 3 minutes. Et bien que les 
reins constituent le plus puissant des systèmes régula- 
teurs, leur action sur le pH sanguin s'étale sur des heures, 
voire sur un jour entier ou plus. 


Systèmes tampons chimiques 


Avant d'étudier les systèmes tampons chimiques de 
l'organisme, révisons les définitions des acides ot des 
bases faibles ainsi que des acides et des bases forts, Les 
acides sont des donneurs de protons (ils libèrent des ions 
H°) et l'acidité d'une solution découle des ions H° libres, 
et non de ceux qui sont liés à des anians. Les acides forts, 
qui se dissocient complètement en libérant tous les ions 
H° dans l'eau (Bgure 27.11a), peuvent modifier du tout 
au tout le pH d'une solution. À l'opposé, les acides fai- 
bles comme l'acide carbonique et l'acide acétique ne se 
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se produire, seraïtil préférable d'ajouter une base forte 
ou une base faible ? Pourquoi? 


FIGURE 27.11 

Comparaison entre la dissociation d'un acide fort et celle 
d'un acide faible. (a) Quand l'acide chlorhydrique (HCD, un 
acide fort, est mêlé à de l'eau, se dissocie complètement en ions 
H° et CF). (b) La dissociation de l'acide carbonique (HCO), un 
acide alle, est au contraire incomplète, ec une grande proportion 
de ses molécules restent non dissociées (en vert) dans la solution. 


L 1 Pour empêcher la variation de pH de la situation (a) de 
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dissoctent quo partiellement (figure 27.11b), et ils ont donc 
un offot minime sur le pH. Toutofois, les acides faibles pré- 
viennent efficacement les variations du pH, ot cette pro- 
priété laur fait jouer un rôle primordial dans les systèmes 
tampons chimiques de l'organismo. 

Quant aux bases, rappelez-vous qu'elles sont des 
accepteurs de protons (elles captent des ions H°). Les 
bases fortes sont celles qui, comme les hydroxydes, se dis- 
socient facilement dans l'eau et captent rapidement les 
ions H°. Les bases faibles, dont les ions HCO,- et l'ammo- 
niac (NH), sont plus lentes à accepter des ions H°. 

Les tampons chimiques sont dos systèmes formés 
d'une ou de deux molécules qui préviennent les variations 
marquées de la concentration des ions H° au moment de 
l'addition d'un acide fort ou d'une base forte. Pour ce faire, 
ils se lient aux ions H° chaque fois que le pH des liquides 
de l'organisme diminue, et ils s'en dissocient quand le pH 
s'élève. Les trois principaux tampons chimiques sont le 
système tampon acide carbonique-bicarbonate, le sys- 
tème tampon phosphate disodique-phosphate monoso- 
dique et le système tampon protéinate-protéines. Chacun 
est nécessaire au maintien du pH dans au moins un com- 
partiment hydrique. Les trois systèmes sont en interac- 
Won: tout ce qui modifie la concentration d'ions H° dans 
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un compartiment modifie simultanément celle des autres. 
Il en résulte que les systèmes tampons sa tamponnent 
réciproquement, de telle manière que toute variation du 
PH est contrée par le système tampon dans son ensemble. 


Système tampon acide 
carbonique-bicarbonate 


Le système tampon acide carbonique-bicarbonate est 
composé de l'acide carbonique (H:CO)) et de son sol, le 
bicarbonate de sodium (NaHCO;), dans une même solution, 
Bien qu'il soit aussi un système tampon dans le liquide 
intracellulaire, il est le seul système tampon important du 
liquide extracellulaire. 

L'acide carbonique, un acide faible, ne se dissocio 
que très peu dans les solutions noutres ou acides, Par con- 
séquent, quand un acide fort comme l'acide chlorhy- 
drique (HCI) est ajouté au système, la très grando majorité 
des molécules d'acide carbonique déjà présentes ne se 
dissocient pas. Toutefois, les ions HCO,- du sel agissent 
comme des bases faibles et captent les ions H° libérés par 
l'acide fort, formant ainsi plus d'acide carbonique. 


HCI + NaHCO, — H:COs + NaCl 
acide fort basefaiblo  acidoaible sel 


Comme l'ion H* libéré par l'acide fort (HCI) est capté par 
l'ion HCO,- pour former l'acide faible (H:CO,), l'ajout 
de cot acide fort n'abaisse que légèrement le pH de la 
solution. 

De même, si une base forte comme l'hydroxyde de 
sodium (NaOH) est ajoutée à la même solution tam- 
ponnée, l'alcalinité est telle qu'une base faible comme le 
bicarbonate de sodium (NaHCO,) ne se dissocie pas et 
n'élève pas le pH. Par ailleurs, la présence do la base forte 
{et l'élévation du pH) force l'acide carbonique à se disso- 
ier davantage et à libérer des ions H° qui vont se lier aux 
ions hydroxyde libérés par la base forte et former des 
molécules d'eau: 


NaOH + 
base forte 


Le résultat est le remplacement d'une base forte (NaOH), 
qui se dissocie beaucoup, par une base faible (NaHCO;), 
qui se dissocie très peu, de telle façon que le pH de la 
solution s'élève très peu. 

Bien que le sel de bicarbonate dans cet exemple soit 
le bicarbonate de sodium, le type de cation du sel n'a pas 
d'importance; d'autres sels de bicarbonate fonctionnent 
de façon identique. À l'intérieur des cellules, où l'ion 
sodium est pou abondant, le bicarbonate de potassium et 
le bicarbonate de magnésium font partie du système tam- 
pon acide carbonique-bicarbonate. 

La capacité tampon de ce genre de système est direc- 
tement reliée à la concentration des substances tampons. 
Par conséquent, si des acides sont déversés dans le sang à 
une vitesse telle que les ions HCO,- disponibles (consti- 
tuant la réserve alcaline) ont accepté des ions H°, le sys- 
ème tampon perd tout effet face aux variations du pH La 
concentration des ions HCO,- dans le liquide extracellu- 
laire est normalement de 23 mmol/L environ, et elle est 
maintenue par les reins. L'acide carbonique est vingt fois 
moins concentré que les ions HCO,, mais la respiration 


H:C0; 
acide faible 


— NaHCO, + H,0 
base faible eau 
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cellulaire peut en fournir des quantités quasi illimitées. 
La concentration d'acide carbonique du sang est assujettie 
à des mécanismes de régulation respiratoires. 


Système tampon phosphate disodique- 
phosphate monosodique 

Le système tampon phosphate disodique-phosphate 
manosodique fonctionne presque exactement comme 
le système tampon acide carbonique-bicarbonate. Ses 
constituants sont les sels de sodium du dihydrogéno- 
phosphate (H:PO,7) et du monohydrogénophosphate 
{HPO-). Le phosphate monosodique (NaH:PO,) agit 
comme un acide faible, tandis que le phosphate disodique 
(Na:HPO,), qui comporte un atome d'hydrogène de 
moins, agit comme uno base faible. 

Encore une fois, les ions H” libérés par les acides forts 
se lient à des bases faibles pour former un acide faible et 
un sel: 

HCI + Na;HPO; — NaH,PO, + NaCl 

acide for basofaible  acidefible sel 
et les bases fortes se lient à des acides faibles pour former 
une base faible et de l'eau: 

NaOH + NaH;PO, + NaHPO, + H:0 

base forte acidolaible  basofaible eau 
Comme le système tampon phosphate disodique-phosphate 
monesodique est présent en faible concentration dans le 
liquide extracellulaire (environ six fois moindre que celle 
du système tampon acide carbonique-bicarbonate), il a 
relativement peu d'importance dans le lamponnage du 
plasma sanguin. Toutefois, il constitue un tampon très 
efficace dans l'urine et dans le liquide intracellulaire, où 
la concentration d'ions phosphate est généralement plus 
élovéo. 


Système tampon protéinate-protéines 
Les protéines contonues dans le plasma et dans les cel- 
lulos constituent la plus abondante et la plus puissante 
des sources de tampons, et elles forment le système 
tampon protéinate-protéines. En fait, le tamponnage des 
liquides de l'organisme repose aux trois quarts sur 
l'action des protéines intracellulaires. 

Comme nous l'avons expliqué au chapitre 2, les pro- 
téines sont des polymères d'acides aminés. Le groupe 
ment carboxyle (—COOH) terminal de l'une des extré- 
mités de la protéine, de même que les groupements 
—COOH des chaînes latérales (groupement R) de certains 
acides aminés se dissocient et libèrent des ions H° quand 
le pH s'élève (ou devient moins acide): 

R°—COOH — R—COO7 + H° 
De même, le groupement amine (—NH.) terminal de la 
protéine et les groupements —NH, des chaînes latérales 
(groupement R) de certains acides aminés peuvent agir 
comme des bases et accepter des ions H°. Par exemple, 
un groupement —NH, libre peut se lier à des ions H° et 
devenir un groupement —NHs": | 

RNH + H° RNB; 


* représente reste de a molécule organique, formé de nombreux tomes. 
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Comme cette réaction retire des ions H° libres de la 
solution, elle prévient une acidification excessive. En 
conséquence, les mêmes molécules peuvent jouer le rôle 
de bases ou d'acides suivant le pH du milieu. Les molé- 
cules dotées de cette capacité sont appelées molécules 
amphotères. 

L'hémoglobine des érythrocytes constitue un excel. 
lent exemple de protéine agissant comme tampon intra- 
cellulaire. Comme nous l'avons vu plus haut, le guz car- 
bonique libéré des tissus forme do l'acide carbonique, 
lequel se dissocie en ions H° et en ions HCO," dans le sang, 
Entre-temps, l'hémoglobine libère l'oxygène et devient de 
l'hémoglobine réduite porteuse d'une charge négative. 
Comme les ions H” se lient rapidement aux anions hémo- 
ælobine (Hb°), les variations du pH sont réduites dans les 
&lobules rouges (voir le chapitre 23). Dans co cas, l'acide 
carbonique, un acide faible, est tamponné par un acide 
encore plus fable, l'hémoglobine. 


Régulation respiratoire de la 
concentration des ions hydrogène 


Comme nous l'avons exposé au chapitro 23, le système 
respiratoire débarrasse le sang du gaz carbonique tout on 
Le ravitaillant en oxygène. Le gaz carboniquo produit par 
le catabolisme cellulaire se lie à l'hémoglobine des éry- 
throcytes, et il est converti en ions HCO,” pour son trans- 
port dans le plasma: 


anhydrase 
carbonique 
CO; +H,0 HCO3=— H* + HCO 
adde don 
carbonique bicarbonate 


Il existe un équilibre réversible entre le gaz carbonique 
dissous et l'eau d'une part, et l'acide carbonique d'autre 
part; de même, il y a un équilibre entre l'acide carbonique 
d'un côté et les ions H° et les ions HCO,” de l'autre côté. 
Par conséquent, l'augmentation d'une des substances 
pousse la réaction en sens opposé. 1 faut aussi noter que 
l'équation de droite équivaut au système tampon acide 
carbonique-bicarbonate. 

Chez les individus en bonne santé, le gaz carbonique 
est expulsé des poumons à mesure qu'il se forme dans les 
tissus. Lors de la libération du CO, au niveau des alvéolus 
pulmonaires, la réaction tend vers la gauche, Los ions H* 
libérés s'associent aux ions HCO,- pour former de l'acide 
carbonique, qui se transforme immédiatement en guz car- 
bonique et en eau. Les ions H° libérés servent à la forma 
tion des molécules d'eau. Par conséquent, les ions H* pro- 
duits par le transport du gaz carbonique n'ont pas 
l'occasion de s'accumuler, et ils ont peu d'effet, si tant est 
qu'ils en aient, sur le pH sanguin. L'hypercapnie, touto- 
fois, active les chimiorécopteurs du bulbe rachidien (par 
le truchement de l'acidose du liquide cérébro-spinal 
amenée par une accumulation de gaz carbonique), de 
sorte que l'équation se déplace vers la droite. Les chimio 
récepteurs du bulbe rachidien stimulent les centres respi- 
ratoires du tronc cérébral, qui augmentent la fréquence et 
l'amplitudo respiratoires (Voir la figure 23.24, p. 838). De 
plus, l'angmentation de la concentration plasmatique des 
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ions H° résultant d'un processus métabolique quelconque 
excite indirectement (par l'intermédiaire des chimioré- 
cepteurs périphériques) le centre respiratoire et provoque 
des respirations profondes et rapides. À mesure que s'ac- 
croît la ventilation, une quantité accrue de CO, et d'eau 
est éliminée du sang, ce qui explique que la réaction se 
déplace vers la gauche et réduise la concentration des 


lose} diminue l'activité du centre respiratoire. La fré- 
quence respiratoire ralentit, les respirations deviennent 
superficielles, et le gaz carbonique s'aceuule la réac- 
tion tend vers la droite, et la concentration d'ions H* 
augmente afin de compenser l'alcalose, De nouveau, le pH 
sanguin revient à la normale. Ces corrections respiratoires 
du pH sanguin (s'effectuant par le biais de la régulation de 
la concentration sanguine du gaz carbonique) s'accom- 
plissent en une minute environ. 

La régulation respiratoire de l'équilibre acido- 
basique constitue un système tampon physiologique, où 
fonctionnel. Elle agit plus lentement que les tampons chi- 
miques que nous venons de décrire, mais sa capacité tam- 
pon est jusqu'à deux fois plus grande que celle de tous les 
tampons chimiques combinés. Les variations de la venti- 
lation alvéolaire peuvent modifier considérablement le 
PH sanguin, beaucoup plus même qu'il no le faut. Par 
exemple, le doublement de la ventilation alvéolaire peut 
élever le pH sanguin de 0,2, ot sa réduction de moitié peut 
abaisser le pH sanguin de 0,2. Comme le pH du sang arté- 
riel normal est de 7,4, un changement de 0,2 conduit le 
PH à 7,6 ou 7,2, deux valeurs bion au-delà des limites nor- 
males. Do fait, la ventilation alvéolaire peut être multi- 
pliée par 15 ou réduite à 0. (L'arrêt complet de la respira- 
Lion pendant 1 minute fait descendre le pH sanguin à 7,1; 
à l'inverse, une ventilation alvéolairo excessive peut 
l'élever jusqu'à 7,7). La régulation respiratoire du pH 
guin peut donc jouer un rôle important dans l'équilibre 
acido-basique. 

“Tout co qui gêne le fonctionnement du système respi- 
ratoire perturbe l'équilibre acido-basique. Par exemple, la 
rétention du gaz carbonique cause l'acidose, tandis que 
l'hyperventilation, qui entraîne une élimination nette de 
CO;, pout provoquer l'alealose. Quand la cause du désé- 
quilibre acido-basique est un trouble respiratoire, l'état 
résultant est soit l'acidose respiratoire, soi l'alcalose res- 
piratoire (voir le tableau 27.2, p. 1029). 


Mécanismes rénaux 
de l’équilibre acido-basique 


Les tampons chimiques se lient temporairement aux 
acides et aux bases en excès, mais ils ne peuvent pas les él 
miner de l'organisme. Et bien que les poumons évacuent 
l'acide carbonique en éliminant le gaz carbonique et l'eau, 
seuls les reins peuvent débarrasser l'organisme des autres 
acides engendrés par le métabolisme cellulaire: l'acide 
sulfurique, l'acide phosphorique, l'acide urique, l'acide 
lactique et les corps cétoniques. L'acidose résultant de 
l'accumulation de ces métabolites acides est appelée aci- 
dose métabolique. Notons que cette appellation est, d'une 
certaine manière, incorrecte car le gez carbonique (et 


donc l'acide carbonique) est aussi un produit du métabo- 
lisme. 

Seuls les reins ont la capacité de régler les concentra- 
tions sanguines des substances alcalines et de renouveler 
les réserves de tampons chimiques comme les bicarbo- 
nates et les phosphates consommés pour la régulation de 
la concentration d'ions H° dans le liquide extracellulaire, 
Une certaine proportion des ions HO," se lie aux ions H° 
et forme de l'acide carbonique; cet acide se transforme 
ensuite en gez carbonique et en eau et est expulsé par les 
poumons; ces ions HCO,- sont donc perdus lorsque le gaz. 
carbonique est expiré, En dernière analyse, les principa 
organes de la régulation acido-basique sont donc les reins 
qui lentement mais sûrement, compensent les déséquilibres 
acido-basique dus aux fluctuations de l'apport alimen- 
taire et du métabolisme ainsi qu'aux états pathologiques. 

Les plus importants des mécanismes rénaux de régu- 
lation acido-basique sont: 


1. l'excrétion des ions bicarbonate; 


2. la conservation (réabsorption) ou la production 
d'ions bicarbonate. 


Si nous revenons à la réaction expliquant le fonctionnement. 
du système tampon acide carbonique-bicarbonate du sang 
{voir p. 1024), il devient évident que la perte d'ions 
HCO," produit le même effet net que l'ajout d'ions H*, car 
les deux déplacent l'équation vers la droite. Do même, la 
production ou la réabsorption d'ions HCO,- donne le même 
résultat que la perte d'ions H°: l'équation so déplace vers la 
gauche. Par conséquent, pour réabsorber le bicarbonate, 
des ions H° doivent être sécrétés, et lorsqu'un axcès 
d'ions HCO" est excrété, il y a rétention d'ions H* (ils ne 
sont pas sécrétés). 

Comme les mécanismes de régulation de l'équilibre 
acido-basique reposent sur la sécrétion d'ions H° dans lo 
filtrat, nous étudierons d'abord co procossus. Les cellules 
du tubule contourné proximal (et celles du tubule rénal 
collecteur) réagissent directement au pH du liquide extra- 
cellulaire et modifient en conséquence leur sécrétion 
d'ions H”. Les ions H* sécrétés proviennent do la disso- 
ciation de l'acide carbonique qui vient de la combinaison. 
du gaz carbonique et de l'eau dans les cellules tubulaires 
figure 27.12). Pour chaque ion hydrogène activement 
sécrété dans la lumière du tubule, un ion Na° est réab- 
sorbé du filtrat, ce qui maintient l'équilibre électrochi 
mique de part et d'autre de la paroi des tubules, 

La sécrôtion des ions H° augmente et diminue sui- 
vant la concentration de gaz carbonique dans le liquide 
extracellulaire, Plus le sang des capillaires péritubulaires 
st riche en gaz carbonique, plus la sécrétion d'ions H° est 
rapide. Comme la concentration sanguine du gaz carbo- 
nique est directement reliée au pH sanguin, ce système 
peut résgir tant à l'augmentation qu'à la diminution de la 
concentration des ions H°. Notons aussi que les ions H* 
sécrétés peuvent se combiner à des ions HCO;” dans le £l- 
tra et produire du gaz carbonique et de l'eau dans la 
lumière du tubule. Dans ce cas, les ions H° font partie 
intégrante de la molécule d'eau. La concentration crois- 
sante du gaz carbonique dans le Strat crée un fort gradient 
de diffusion pour son entrée dans la cellule tubulaire, où 
il accroît encore la sécrétion d'ions H*. 
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Légenc 
= = Transport ac primaire 


= = Transport pass (iflusion) 


m4 D Transport act sécondoie = Transporour protéique 
FIGURE 27.12 

La réabsorption des ions HCOS-filtrés est couplée à la 
sécrétion des ions H°. Pour chaque lon H° sécrété dans Le fi 
eat, un lon Na” et un ion HCO3” sont réabsorbés par les celui 
du tubule contourné proximal Les lons H° sécrètés peuvent se 
Hier aux ions HCO3" présents dans le flat tubulaire et former 
de l'acide carbonique (CO). Par conséquent, des ions HCO3 
disparaissenc du fitrae à mesure que d'autres (formés dans les 
les tubulaires) entrenc dans le sang du capilaire péritubulire. 
L'acide carbonique formé dans le firat se dissocie et libère du gaz 
arbonique et de l'eau. Ensuite, le gaz carbonique diflue dans les 
cellules tubulares, t y accrafe la sécrétion d'ions H'. Les méca- 
rismes de transparc actif sont représencés par des flèches rouges: 
les mécanismes de transport passif (fusion simple ec diffusion 
facilitée) sont représentés par des flèches bleues. (La réabsorption 
des ions HCO" dans les cellules incercalaires des tubules rénaux 
Callecteurs repose sur l sécrétion d'ions H° par une pompe à 
H°-ATPase au niveau de la membrane apiale et sur l'échange 
HCO--C à la membrane basolarérale pour maintenir La 
neutralié électrique dans les cellules tubuiaires pendanc que les 
ions bicarbonate se déplacent vers les caplires péricubulaires.) 
{Les numéros indiquent a succession des événements.) 


Conservation des ions bicarbonate filtrés: 
réabsorption des ions bicarbonate 

Les ions HCO, sont un constituant important du système 
tampon acide carbanique-bicarbonate, le principal tam- 
pon inerganique du sang. Afin que subsiste ce réservoir 
de bases, appelé réserve alcaline, les reins doivent faire 
davantage qu'éliminer les ions H° pour contrer l'élévation 
de leur concentration sanguine. En effet, les réserves 
d'ions HO," doivent être reconstituées. La chose est plus 
complexe qu'il n'y paraît, car les cellules tubulaires sont 
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presque complètement imperméables aux ions HCO;” pré. 
sents dans le filtrat, et elles ne peuvent pas les réabsorber. 
Toutefois, les reins peuvent conserver le bicarbonate filtré 
au moyen d'un mécanisme quelque peu détourné (égale- 
ment représenté à la figure 27.12). Comme vous pouvez le 
constater, la dissociation de l'acide carbonique, dans la 
cellule tubulaire libère des ions HCO, aussi bien que des 
ions H°. Quoique les cellules tubulaires ne puissent pas 
récupérer le bicarbonate directement du flat, elles 
peuvent envoyer vers le sang des capillaires péritubulaires 
les ions HCO,- produits dans leur cytoplasme. (Les ions 
Na* qui entrent dans les cellules tubulaires à mesure 
qu'en sortent les ions H° s'acheminent également vers le 
sang.) La réabsorption du bicarbonate dépend donc de la 
sécrétion des ions H° dans le fltrat et de leur combinaison 
aux ions HCO" filtrés. Pour chaque ion HCO;” filtré qui 
«disparait», un ion HCO,- produit dans les cellules tubu- 
laires entre dans le sang. Quand de grandes quantités 
d'ions H° sont sécrôtées, des quantités équivalentes 
d'ions HG, entrent dans le sang péritubulaire. 


Production d'ions bicarbonate 


En règle générale, les nouveaux ions HCO,- qui peuvent 
s'ajouter au plasma sont produits par deux mécanismes 
rénaux habituellement régis par les cellules intercalaires 
des tubules rénaux collecteurs. Ces mécanismes font 
intervenir l'excrétion rénale des acides par le truchement 
de la sécrétion et de l'excrétion des ions hydrogène ou des 
ions ammonium dans l'urine. Examinons en quoi cos 
deux mécanismes diffèrent l'un de l'autre. 


Excrétion des ions H* tamponnés _Noez que tout 
au long de la récupération du bicarbonate filtré (Aguro 
12), les ions H° sécrétés ne sont pas excrétés dans 
l'urine. Il sont plutôt tamponnés par les ions HCO;" dans 
le filtrat, et ils sorvent à former des molécules d'eau (qui 
sont réabsorbées selon les besoins). 

Néanmoins, une fois que les ions HCO,” fltrés sont 
utilisés pour tamponner les ions H*, tout nouvel ion H 
sécrété commence à être excrété dans l'urine. Plus sou- 
vent qu'autrement, c'est ce qui se produit. La récupéra- 
tion des ions HCO, ne fait que rétablir la concentration 
plasmatique des ions bicarbonate, Toutefois, un régime 
alimentaire normal introduit de nouveaux ions H* dans 
l'organisme qui doivent être compensés par la production 
jout dans le sang de nouveaux ions HCO," (qui ne 
sont pas Bltrés), afin de prévenir l'acidase, Ces ions H° 
‘excrétés doivent aussi se lier à des tampons dans Le fltrat. 
Dans le cas contraire, le pH de l'urine atteindrait environ 
1,4, ce qui serait incompatible avec la vie. (La sécrétion 
d'ions H° cesse quand le pH de l'urine chute à 4,5.) Le prin- 
cipal tampon urinaire des ions H° excrétés est le système 
tampon phosphate disodique-phosphate monosodique. 

Bien que les ions phosphate (HPO4®) filtrent à tra- 
vers le glomérule, leur réabsorption est inhibée lorsque 
l'organisme est en état d'acidose. De plus, la réabsorption 
de l'eau contribue aussi à la concentration des deux 
substances constituant le système tampon phosphate à 
mesure que le filtrat avance dans les tubules rénaux. 
Comme le montre la figure 27.132, les cellules intercalaires 
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(a) 
Légende: 
= = Transpor act primaire 


au > Transport ac secondaire 


= Transport pass (slusion) 


CRE 


FIGURE 27.13 
Tamponnage dans l'urine des ions H° exerétés. (a) Tamponnage des ions H° par le monohy= 
drogénophosphate (PO). Les ions H° provenant de la dissociation du HCO) sont sécrétés act 
vement par une pompe à H°-ATPase et se combinenc ave les ions HPO,?* dans la lumière du tubule. 
Les lans HCO)” qu sont produits en même cemps quircent là membrane basoltérale au moyen d'un 
wransporteur antiport au cours d'un processus d'échange HCO;"-CT. (b) Tamponnage par l'ammo- 
oiac des ions H° excrécés. Les celles du tubule contourné proximal produisent, à parüir de la gluta- 
mine, du NH} ec des ions HCO;. Les molécules de NH) peuvene tout simplement diffuser hors des 
cellules pour servir de ampons aux cellules intercalaires des tubules rénaux collecteurs, ou alors 

ls peuvent s'acidifier (se combiner avec des ions H°) dans l cellule du tubule contourné proximal 
pour fermer des ions ammanium. Ces ions NH," son alors activement sécrétés en occupant le sie 
du H° sur le cotransportaur H°-Na”. Les ions NH4° se combinenc avec les ions CI” dans la lumière 


du tubule, Les nouveaux ions HCO;" se dirigent vers le sang des capillaires péritubulaires. 


sécrètent activement des ions H° (au moyen d'une pompe 
à H*-APTuse) et les ions H° sécrôtés se combinent aux 
ions HPO*" et forment des ions H;PO,- qui s'écoulent 
ensuite dans l'urine. Les ions bicarbonate produits dans 
les cellules pendant cette réaction entrent dans l'espace 
interstitiel par cotransport (antiport HCO,-CI) puis se 
déplacent pussivement dans le sang des capillaires péritu- 
bulaires. Notons encore une fois que, pendant l'excrétion 
des ions H*, de nouveaux ions HCO," sant ajoutés au 
sang, en plus de ceux qui sont récupérés du fltrat. Donc, 
en réaction à l'acidose, les reins produisent des ions 
bicarbonate et les ajoutent au sang (alcalinisation du 
sang), tout en ajoutant une quantité égale d'ions H* au 
filrat (acidification du filtrat), 


Excrétion des ions NH4* Le second mécanisme, qui 
intervient lors d'une acidose marquée, utilise l'ammo- 


niac (NH;) produit par le métabolisme de la glutamine 
dans les cellules du tubule contourné proximal. Le bicar- 
bonate produit durant la réaction traverse la membrane 
basolatérale et entre dans le sang. L'ammoniac formé 
peut simplement diffuser hors des cellules pour servir de 
tampon en aval, dans le tubule rénal collecteur, ou alors 
il peut s’acidifier, c'est-à-dire se combiner avec des ions 
H° sécrétés pour former des ions ammonium (NH,"). Les 
ions ammonium sont des acides faibles qui câdent peu 
d'ions H” lorsque le pH est à sa valeur normale. Ceux-ci 
sont excrétés dans l'urine en combinaison avec les ions 
GP (figure 27.13b). Comme dans le cas du système tam- 
pon phosphate disodique-phosphate monosodique, la 
production de bicarbonate et la réabsorption du bicarbo- 
mate de sodium accompagnent le mécanisme tampon 
emmoniac-ammonium, réconstituant ainsi la réserve 
alcaline du sang. 
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Diarrhée grave: le sécrécions incescimales (et pancréatiques), riches en bicarbonate, sont excré- 
res par le tube digestif avant que leurs solurès puissent êcre réabsorbès: les ions HCO»- perdus 


Acidose métabolique 
non compensée 


{HCOS < 22 mmall: sone remplacés par rerac du plasma. 
pH<74) Maladie rénale: incapacité des reins d'éliminer les acides formés par les processus métaboliques 
normaux 


Diabète sucré en état d'hyperglycémie: défi insulinique ou absence de réaction cellire à 
l'insuline, d'où une incapacité d'utiliser le glucose: les lipides deviennent l principale source 
d'énergie et l'acidocétose apparait 

Inanition: insuffisance de nutriments pour alimenter les cellules: les protéines ec les réserves pi. 
diques deviennent des sources d'énergie: elles produisent des métabolies acides lors de leur 
dégradation 

Ingestion excessive d'alcool: produit un excès d'acides dans le sang 

Forte concentration d'ions potassium dans le liquide extracellulaire: les ions K° font 
concurrence aux ions H° pour la sécrétion dans les tubules rénaux; quand Ia concentration d'ions 
K° est élevée dans le liquide extracelliire, la sécrétion des ions K° empêche cell des ions H° 
(inhibition compétitive) 

Insuffisance d'aldostérone: cause une sécrérion trop faible d'ions K* et H° 

Vomissement ou aspiration gastrique de l'acide chlorhydrique gastrique: les ions H° 
doivent être prélevés du sang pour remplacer l'aide gastrique: leur concentration diminue ec celle 
des ions HCO)” augmente en proportion 

Certains diurétiques: causenc la déplétion des lons K° et une perte d'eau. La perte d'ions K* 
süimule directement la sécrétion des ions H° par les cellules tubulires. La réduction du volume 
sanguin déclenche le système rénine-angiotensine, lequel sümull la réabsorption des lons Na° ec là 
sécrétion des ions H° 

Ingestion excessive de bicarbonate de sodium ou de médicaments alcalins: le bicarbo- 
nate passe facilement dans le liquide extraceluire, où i acerot la réserve alcaline naturelle 
Constipation: la rétention prolongée des matières fécales accroît a réabsorption d'ions HCOs" 
Excès d'aldostérone (p. ex. tumeurs des surrénales);: favorise une réabsorption excessive 
de sodium, ce qui explique l'excrétion démesurée d'ions H° dans l'urine. L'hypovolémie produit le 
mème effet relatif parce que la sécrétion d'aldostérone est augmentée pour favoriser la réabsorp- 
sion des ions Na” (et de l'eau) 

‘Tout état qui entrave les échanges gazeux ou la ventilation pulmonaire (bronchite 
chronique, fibrose kystique du pancréas, emphysème): l'augmentation de la résistance des 


Alcalose métabolique 
non compensée 
{HCOS > 26 mmollL; 
PH>74) 


Acidose respiratoire 
non compensée 


(co > 45 mm Hg: voies aériennes et l'ineffcacié de l'expiration provoquent la rétention du gaz carbonique et l'aug- 
pH 74) mentation des ions H° 3 
Respiration rapide et superficielle: réduction marquée du volume courant 
Dose excessive de narcotiques ou de barbituriques ou lésion du tronc cérébral: l'inhibi- 
ion des centres respiratoires entraine l'hypovenciaion ec l'arrêt respiratoire 
Alealose respiratoire La cause directe est toujours l'hyperventilation: l'hypervenciation observée dans l'asthme, 
non compensée la pneumonie, l'anxiété et en altitude vise à élever la pression parüelle de l'oxygène au prix d'une 
(Pos < 35 mm Hg; “excrérion excessive de gaz carbonique et d'ions H° 
2174) Tumeur ou lésion cérébrale: atteinte des centres respiratoires 


Fo sont ls Eausos les plus fréquentes 


Sécrétion des ions bicarbonate pendant l'alcalose, il y a beaucoup moins d'ions HCOÿ- | 


Lorsque l'organisme est en état d'alcalose, certaines cel- 
lules intercalaires des tubules rénaux collecteurs pré- 
sentent une sécrétion nette d'ions HCO- (plutôt qu'une 
réabsorption nette d'ions HCO;”) pendant qu'elles récu- 
pirent des ions H° pour acidifier le sang. Dans l'ensemble, 
on peut voir ce processus comme étant contraire à celui 
qu'illustre la figure 27.12. Toutefois, le processus qui prédo- 
mine dans les néphrons et dans les tubules rénaux collec- 
teurs est celui de la réabsorption des ions HCO.” et, même 


excrétés que conservés. 


Déséquilibres acido-basiques 


Suivant leur cause, l'acidose et l'alcalose sont dites 
respiratoires ou métaboliques. Le tableau 27. 
résume quelques-unes des causes et des coi 
quences des déséquilibres acido-basiques. L'encadré de la 
page 1030 présente les méthodes permettant de dégager 
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GROS PLAN 


Il arrive souvent qu'on fournisso aux 
étudiants (particulièrement à coux qui so 
destinent aux soins infirmiers] des 
dosages sanguins et qu'on leur demande 
de déterminer: (1 sk le patient est en état 
d'acidose ou d'alcalose: (2) la cause de 
d'état (d'origine respiratoire ou métabo- 
lique); (3) si l'état est compensé ou non. 
La tâche est beaucoup plus facile qu'il 
n'y parait, à condition qu'on l'abarde de 
manière systématique, En efft, il 

fut analyser les dosages sanguins dans 
d'ordre suivant 


1. Notez le pH. Cotte donnée indique si 
le patient est en état d'alcalose (pH > ) 
7,45) ou d'acidose (pH < 7,35), mais 
alle ne révèle pas la cause de l'état. 

2. Ensuite, vérifiez la pression partielle 
‘du gux carbonique afin de décoler s'11 
s'agit de la cause du déséquilibre. 
Comme le système respiratoire agit 
rapidement, une pression partielle 
excessivement haute ou faible pout 
révéler soit quo le trouble est d'origine 
respiratoire, soit que lo système ros- 
piratoire est en voie de le compenser. 
Par exemple, si le pH indique une 

dose 0Ù quer 


lu pression partielle du gaz carbo- 
nique est supériouro à 45 mm Hg, 
le système respiratoire est en 
cause et le lrouble est l'acidose 


b. la pression partielle du gaz carbo- 
nique est inférieure à 35 mm He, 
le système respiratoire n'est pas 
een cause mais il est en train de 
compenser: 

€. la pression partielle du gaz carbo- 
nique est normale, le trouble n'est 
ai causé ni compensé par le sys- 
ème respiratoire. 

3. Vérifiez la concentration d'ions HCO;”. 
Si l'étape 2 a prouvé que le système 
respiratoire n'est pas à l'origine du 
déséquilibre, alors Le trouble est môta- 
bolique, ot 1 devrait se traduire par 
des valeurs anormales de ln concentra- 
tion du bicarbonate. L'acidose méta- 
bolique se signale par une concentra- 
Lion inférieure à 22 mmolL. et l'alcaloso 
métabolique, par une concentration 
supérieure à 26 mmol/L. Alors que la 
pression partielle du guz carbonique 
‘st inversement proportionnelle au 
PH sanguin (elle s'élève à mesure que 
le pH diminue), la concentration de 
bicarbonate est proportionnelle au pH 
sanguin (elle augmente à mesure que 
le pH s'élève). 


Voici deux applications de la méthode. 


Problème n° 1 
Dosages fournis: pH 7.5; Pco, 24 mm Hg: 
HCO,” 24 mmol/L. 


Analyse: 
1. Le pH est élevé = alcalose, 

22. La pression partielle du gaz carbonique 
est irès faible = cause de l'alcalose. 
La concentration des ions HCOS” est 

normale, 


Conclusion: 1 s'agit d'une alcalose res- 
piraoire sans compensation rénale, telle 
qu'on peut observer au cours de 
l'hyperventilation passagère. 


Problème n° 2 
Dosages fournis: pH 7 A8; Pc, 46 mm Hg: 
HCO,- 32 mmol/L. 

Analyse: 

1. Le pH est élevé = alcalose. 

2. La pression partielle du gaz carbo- 
nique est élevée = cause de l'acidose 
et non de l'alcalose; par conséquent, 
le système respiratoire est en train 
de compenser l'acidos et n'on est pas 
la cause. 

. La concontration dos ions HCO,- 
élevée = cause de l'alealoso. 


at 


(Conclusion :11 s'agit d'uno alcaloso méta- 
balique compensée par uno acidoso ros- 
piratoire (rétention de gaz: carbanique 
visant le rétablissement du pH sanguin). 
Vous trouverez ci-dessous un tableau 
simple qui fncilitera vos déterminations. 


respiratoire: 

Valeurs plasmatiques pH RSR CS 
normales 7,35 à 7,45 35 à 45 mm Hg 22 à 26 mmol/L 
Déséquilibre acido-basique 

Acidose respiratoire 4 ï Ts y a compensation 
Alealose respiratoire î 4 L si y a compensation 
Acidose métabolique 4 L s'y a compensation 
Alealose mérabolique î T s'y a compensation T 


les causes des déséquilibres et de déterminer s'ils sont 
compensés (si les poumons ou les reins interviennent 
pour les corriger). 


Acidose et alcalose respiratoires 

Les déséquilibres acido-basiques respiratoires résultent 
de l'incapacité du système respiratoire de maintenir le 
PH. La pression partielle du gaz carbonique (Pco,) dans le 
sang artériel est le principal indice du fonctionnement du 
système respiratoire. Quand ce fonctionnement est nor- 


mal, la pression partielle du gaz carbonique varie entre 
35 et 45 mm Hg dans le sang artériel. En règle générale, 
une pression supérieure à 45 mm Hg traduit l'acidose res- 
piratoire, tandis qu'une pression inférieure à 35 mm Hg 
signale l'alcalose respiratoire, 

L'acidose respiratoire survient le plus souvent 
lorsque la respiration est superficielle ou lorsque des 
maladies comme la pneumonie, la fbrose kystique du 
pancréas (mucoviscidose) ou l'emphysème entravent 
l'échange gazeux dans les alvéoles. Dans de telles condi- 
tions, le g8z carbonique s’accumule dans le sang, et il peut 
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être transformé en acide carbonique qui libère des ions 
H°, On pout done soupçonner une acidose respiratoire en. 
présence d'une chute du pH et d'une élévation de la pres- 
sion partielle du gaz carbonique au-dessus de 45 mm Hg. 
L'alcalose respiratoire s'établit lorsque le gaz carbo- 
nique est éliminé plus rapidement qu'il n'est produit, 
c'est-à-dire lorsque l'alcalinité du sang augmente. Cet état 
est une conséquence fréquente de l'hyperventilation. 
Goñtrairement à l'acidose respiratoire, l'alcalose respi 
toire est rarement associée à un état pathologique. 


Acidose et alcalose métaboliques 


Les déséquilibres acido-basiques métaboliques recou- 
vrent toutes les anomalies de l'équilibre acido-basique, à 
l'exception de celles qui sont causées par un excès ou par 
un déficit en gaz carbonique dans le sang, Une concentra- 
tion d'ions HCO,- inférieure à 22 mmol/L ou supérieure 
à 26 mmol/L indique un déséquilibre acido-basique 
métabolique. 

Les causes les plus fréquentes de l'acidose métabo- 
lique sont l'ingestion d'une grande quantité d'alcool (qui 
est transformé an acétaldéhyde puis en acide acétique) ot 
la porte importante de HCO,- consécutive à une diarrhée 
persistante (le bicarbonate provient du suc pancréatique 
et intestinal). L'acidose métabolique peut aussi être causée 
par une accumulation d'acide lactique pendant l'exercice 
ou à l'occasion d'un choc ainsi que par la cétose due à 
l'inanition ou au catabolisme des acides gras chez un dia 
bétique en état d'hyperglycémie. L'insuffisance rénale, 
dans laquelle les ions H° en excès ne sont pas éliminés 
dans l'urine, est une cause peu répandue d'acidoso. On 
reconnait l'acidose métabolique à un pH sanguin ot à une 
concentration de HCO;- inférieurs aux valeurs normales. 

L'alcalose métabolique, révélée par une augmonta- 
tion du pH sanguin et de la concentration des ions HCOs- 
est beaucoup moins fréquente que l'acidose métabolique. 
Ses causes typiques sont l'évacuation du suc acide de 
l'estomac (ou la perte de ces sécrétions lors d'une aspi- 
ration gastrique), l'ingestion d'un excès de substances 
basiques (des antiacides par exemple) et la constipation, 
dans laquelle uno quantité d'ions HCO;” plus grande qu'à 
l'ordinaire est réabsorbée par le côlon. 


Effets de l’acidose et de l’alcalose 

Les limites absolues du pH compatibles avec la vie sont 
7,0 ot 7,8. En deçà de 7,0, l'activité du système nerveux 
central est si réduite que le coma survient et que la mort 
suit peu après. À l'opposé, l'alcalose cause une surexcita- 
tion du système nerveux qui se traduit par le tétanos, la 
nervosité extrême et les convulsions. La mort est sauvent 
consécutive à l'arrêt respiratoire. 


Compensations rénale et respiratoire 

Lorsqu'un déséquilibre acido-basique survient à la suite du 
fonctionnement inefficace d'un des systèmes tampons phy- 
siologiques (reins ou poumons), l'autre système tente de 
compenser. Le système respiratoire cherche à compenser 
les déséquilibres métaboliques, tandis que les reins tentent, 
quoique beaucoup plus lentement, de corriger les déséqui- 
Libres causés par une maladie respiratoire. On reconnaît 
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l'établissement de compensations respiratoires et rénales 
aux changements de la pression partielle du gaz carbo- 
nique (CO.) et de la concentration des ions HCO, (voir 
l'encadré intitulé Gros plan). 


Compensations respiratoires En règle générale, la 
fréquence et l'amplitude respiratoires changent lorsque le 
système respiratoire tente de compenser les déséquilibres 
acido-basiques métaboliques. En cas d'acidose métabo- 
lique, la fréquence et l'amplitude respiratoires sont habi- 
tuellement augmentées, ee qui indique qu'une forte con- 
centration d'ions H° stimule les centres respiratoires, Le pH 
sanguin est bas (inférieur à 7,35) et la concentration d'ions 
HCO," est faible (inférieure à 22 mmol/L); en outre, la 
pression partielle du CO, passe sous les 35 mm Hg, du fait 
que le système respiratoire expulse ce gaz pour éliminer 
l'excès d'acide du sang. Dans l'acidose respiratoire, par 
contre, la fréquence respiratoire est basse, et cette fai- 
blesse constitue la cause immédiate de l'acidose (sauf dans 
les cas de bronchopneumopathie chronique obstructive) 

L'alcalose métabolique, par ailleurs, est componséo 
par une respiration lente et superficielle qui laisse le gaz 
carbonique s'accumuler dans le sang. Une alcalose méta- 
bolique compensée par des mécanismes respiratoires s0 
traduit par un pH élevé (supérieur à 7,45), par une forte 
concentration des ions HCO,- (supérioure à 26 mmol/L) 
et par une augmentation de la pression partielle du CO; 
(au-dessus de 45 mm Hg). 


Compensations rénales Si le déséquilibre est d' 
gine respiratoire, les mécanismes rénaux entrent en jou 
pour le compenser. Par exemple, une personne en état 
d'hypoventilation va présenter une acidose. S'il y a com 
pensation rénale, la pression partielle du gaz carbonique 
et la concentration de bicarbonate sont élevées. L'aug- 
mentation de la pression partielle de CO, est la cause de 
l'acidose. La forte concentration de bicarbonate indique 
que les reins retiennent le bicarbonate pour contrer l'aci- 
dose. Inversement, l'alcalose respiratoire compensée par 
des mécanismes rénaux se traduit par un pH sanguin 
élevé et par uno faible pression partielle du CO. La 
concentration d'ions HCO,- diminue à mesure que les 
reins éliminent ces ions, soit en ne les rébsorbant pas, 
soit en les sécrétant activement. æ 


ÉQUILIBRE HYDRIQUE, 
ÉLECTROLYTIQUE ET 
ACIDO-BASIQUE AU COURS 
DU DÉVELOPPEMENT 

ET DU VIEILLISSEMENT 


L'organisme de l'embryon et du très jeune fæstus est com- 
posé à plus de 90 % d'eau. Or, les solides s'accumulent au 
cours du développement fatal, si bien que l'organisme du 
nouveau-né ne contient plus que de 70 à 80% d'eau. (La 
valeur movenne chez l'adulte est de 58 %.) Toutes propor- 
tions gardées, l'organisme du nourrisson renferme plus de 
liquide extracellulaire que colui de l'adulte et, par le fait 
même, beaucoup plus de NaCl que d'ions K°, Mg et 
HPOS-. L'eau corporelle commence à se redistribuer 
deux mois environ après la naissance, et elle se stabilise 
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bee ecrire 
et les autres systèmes de l'organisme 


Ra 
OS système tégumentaire 
= Les roins éliminent les déchets azotés: ils maintiennent 


l'équilibre hydrique, électrolytique ot acido-basique du sang, 
# La poau est une barrière protectrice externe; alle sert à l'élimi- 


ls maintiennent 
l-basique du sang. 
n partie les reins, 


# Los roins éliminent les déchots azotés: 
l'équilibre hydrique, électralylique et 
cage Ehoracique protège 


1 Système musculaire 

= Les reins éliminent les déchets azotés (dont I créatinine pr 
venant du métabolisme musculaire); ils maintiennent l'éq 
libre hydrique, électrolytique et acido-basique du sang; la 
rügulation rénale des concentratic 
Na”, K° et Ga?” ost essentielle à l' 
lité dos muscles, 

« Le muscle élévateur de l'anus et le muscle sphincter de 
l'urètre (externe) interviennent dans la maîtrise volontaire de 
le miction. 


Système nerveux 

# Les reins éliminent les déchets azotés: Îls maintiennent 
l'équilibre hydrique, électralytique et acido-basique du sang: 
la régulation rénale des concentrations extracellulaires des 
ions Na”, K° et Ca®” est essentielle au bon fonctionnement du 
système nerveux. 

“ Les mécanismes de régulation nerveuse interviennent dans 
la miction: l'activité du système nerveux sympathique 
déclenche le système rénine-angiotensine. 


Système endocrinien 

= Les reins éliminent les déchets azotés: Îls maintiennent 
l'équilibre hydrique, électrolytique at acido-basique du sang; 
ils produisent l'érythropoïétine: la régulation rénale. de 
l'équilibre sodium-eau est essentielle au maintien de In pres- 
sion sanguine et au transport des hormones dans le sang. 

= L'hormone antidiurétique, l'aldostérone, le facteur natriuré- 

ue auriculaire et d'autres hormones contribuent à la réguln- 

on de la rénbsarption rénale de l'eau at ds électrolytes, 


rt 
= 


DAS) »;stème prmphatique ot immunitaire 
Les vins Gliminent ns déchols acts; Île malilnnent 
Féqilre hydrique, letolique ot acto-bslque du sang 
En voyant dans lo système cardiovasaiir Les protéines 
a te ha eu névanu da cale 
sé rpris parcs durer, 
x Iymphatiques contribuent à minietr lo pros. 
sin artéille systémique dont ls els ont soin pour bien 
donner; Les colles munies probgent ls organes 
same urinaire cor l'inecon, Lo cancer et d'autres 

aies. 


Système respiratoire 

# Les roins éliminent les déchots azotés; ils maintiennont 
l'équilibre hydrique, électrolytique et acido-basiqu du sang. 

= Le système respiratoire fournit aux cellules rénales l'oxygène 
dont elles ont besain pour leur forte activité métabolique 1 
élimine le gaz carbonique: les cellules des poumons conver- 
tissent l'angiotensine Len angiotensine I 


| EE 
rs 


électrolytique et acido-basique du sang. 
= Les œstrogènes et La progestérone agissent sur la réabsarption 
du sodium et de l'eau par les reins. 


Chapitre 27 


Liens particuliers: 


Boire do l'eau est une chose si simple. L'eau étanche la soif, 
certes, mais son rôle ne se limite pas à cola. Uno hydratation 
insuffisante est une cause importante de dysfonctionnement 
{tant mental que physique), de fatigue et, même, de mort (s'il 
y a déshydratation lors d'une activité physique intense). L'orga- 
nismo a également besoin d'eau pour maintenir sa tempére- 
ture par la transpiration, pour éliminer par l'urine les déchets 
et les toxines, pour malnteair un volume sanguin et uno 
pression sanguine adéquats, et pour hydrater suffisamment 
les muscles squelettiques (autrement, ils s'affaiblissent et 
s'épuisont rapidement, ils peuvent même cesser complète 
mont de fonctionner]. Lorsque nous buvons de l'eau, nous 
fournissons à notre organisme l'eau dont i a besoin, mais 
encore faut-il quo les reins gardent à cotte eau sa pureté pour 
assurer les activités physiologiques vitales. Les minuscules 
néphrans des roins semblent «savoir » quels solutés du sang 
Al doivent consorver t lesquels il doivent élimine, que l'alcool 
at la caféine, par exemple, sont diurétiques et provoquent la 
perte d'eau. est évident que les reins sont absolument esson- 
tlols à l'organisme, à tous ses systèmes et à toutes sos cellules. 

Les systbmes de l'organisme qui influent le plus sur ln capacité 
dus roins d'accomplir leurs tâches vitales sont les systèmes 
cardiovasculaire, endocrinien et norveux. Nous allons abor- 
der chacun d'eux, 


L] Système cardiovasculaire 
Les reins sont indispensables ot leur fonctionnemont, com 
plexe, mn peuvent pas faire our travail s'ils n'ont 


Étude de cas: M. Hardi, un homme de 72 ans nssez trapu, est 
amené à la salle d'urgence. Le personnel ambulancier fait son 
rapport: Le bras gauche de M. Hardi et le coté gauche de son 
Aron sont rstés coincés sous les débris; lorsqu'on a libéré 

M. Hard, les régions pubienne ot lombalo semblaient compri- 

mées, et Le bras gauche était très blanc et insensible, Au 

mament de son admission, M. Hard est éveillé ot légèrement 
yanosé, ti s0 plaint de douleur au côté gauche. Pou après. 

il pard conscience. On prend ses signes vitaux, on effectue un 

prélèvement de sang pour analyses en laboratoire an l'intube 

ton le prépare pour une scanographie de la région abdomi- 
rale gauche. 
‘Analysez les données qu'on a consignées au dossier de 

M. Hard: 

= Signes vitaux: température de 39 -C; pression artérielle: 
90/50 mm Hg et en baisse: fréquence cardiaque: 116 bat 
taments par minute, pouls Alant; fréquence respiratoire 
30 respirations par minute. 

1. Solon le données i-dessus et comple tenu de la cyanose 

de M. Hardi, de quel problème immédiat croyez-vous que 

M. Hardi souffre? Expliquez votre raisonnement. 

#_ Scanographie: La scanographie révèle une rupture de la rate 
et un gros hématome dans le quadrant supérieur gauche. On 
prépare immédiatement M. Hardi pour une splénectamie. 

2. La rupture de la rate cause une hémorragie beaucoup plus 

importante que la rupture de la plupart des autres organes. 

Expliquez cette observation. De quels problèmes M. Hardi 

risquetil de souffrir après l'ablation de la rate? 


IMPLICATIONS CLINIQUES 
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‘pas de sang à traiter et s'ils ne sont pas aidés par la pression 
sanguine qui propulse le fltrat dans les Bltres glomérulaires. 
Lors d'une hémorragie abondante, le débit de Ritration glo- 
mérulaire chute et les roins cessent de fonctionner complète- 
ment. Quand Ja pression sanguine est normale, grâce aux 
mécanismes d'autorégulation et aux mécanismes systémiques, 
elle fournit La force de propulsion qui permet aux néphrons 
d'accomplir leur travail, D'un autre côté, comme les reins 
permettent à l'organisme d'excrôter et de retenir l'eau, ls 
sont indispensables au maintien du volume sanguin qui 
assure la pression de Filtration. 


En Système endocrinien et système nerveux 
Bien que les reins disposent de toute une panoplie de moyons 
pour s'assurer que lour propre pression sanguine demeure 
normale, leur autorégulation peut être renforcée par des 
mécanismes hormonaux (le système rénine-angiotensino qui 
fait intervenir l'aldostérone et l'hormone antidiurétique, ainsi 
que La libération du facteur natriurétique auriculaire par Les 
reillettes du cœur), En outre, le système nerveux sympathique 
fait en sorte que la pression sanguine soil maintenu dans 
lout l'organisme: mais dans cortains cas, il tiendra compo 
do besoins autros que ceux des roins pour s'assurer que le 
cœur ot le cerveau soient suffisamment irigués lorsque 

la pression sanguine baisse dangoreusement, Voilà ce que 
l'on peut appeler de La souplosse! 


= Données ématologiques: La plupart des valeurs sont nor- 
males, Toutefois les concentrations de rénine, d'aldostérone 
et d'hormons antidiurétique sont élovées. 
2. Expliquez la cause et la conséquence de chaque résullat 
anormal. : 
= Analyse d'urine: Présence de quelques cylindres granuloux 
débris cellulaires particuliers): urine de couleur brun- 
rouge: es autres valeurs sont normales, mais le débit uri- 
aire est très faible: on prescrit des liquides intraveineux. 
4. Qu'est-on qui pourrai expliquer lo fuible débit urinaire? 
{Nommez au moins deux causes possibles.) Qu'est-ce qui pour 
rait expliquer la présence de cylindres granuleux et la couleur 
anormale de l'urine? Voyez-vous un quelconque lien entre le 
syndrome d'écrasement et ces données ? 
Le lendemain, M. Hardi est éveillé et vigilant. 1 dit qu'il 
a maintenant des sensations dans son bras, mais 1 56 plaint 
encore de douleur. Cependant, la douleur semble s'être 
déplacée du quadrant supérieur gruche à la région lomibale. 
Son débit urinaire est encare faible. M. Hardi doit passer un 
autre scanographie, cette fois de la région Tombale. On con. 
Linue do lui fournir des liquides intraveineux et on prescrit 
des analyses sanguines plus poussées. Nous rendrons une 
autre visite à M. Hardi; entre-temps, pensons à ce que ces 
nouvelles données peuvent révél 


(Réponses à l'appendice G) 
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définitivement quand l'enfant atteint l'âge de deux ans. 
Les concuntratians plasmatiques des électrolytes sont 
semblables chex l'enfant et chez l'adulte; copendant, la 
concentration de potassium est à son maximum, et celles 
du magnésium, du bicarbonate et du calcium, à leur mini- 
mum durant les premiers mois de la vie. À la puberté, la 
teneur en eau de l'arganisme change selon le sexe, les 
hommes présentant davantage de tissu musculaire sque- 
lettique et donc un plus grand pourcentage d'eau. 

Les facteurs suivants expliquent pourquoi les déséqui- 
libres hydriques, électrolytiques et acido-basiques sont 
beaucoup plus fréquents pendant la petite enfance qu'à 
l'âgo adulte: 

1. Le très faible volume résiduel des poumons du nour- 
risson (doux fois moindre que celui de l'adulte par 
rapport à la masse corporelle). Les perturbations de la 
respiration peuvent modifier la pression partielle du 
gaz carbonique de façon importante. 

2. L'apport hydrique et le débit urinaire élevés du nour- 
risson (environ sept fois plus grands que coux de 
l'adulte). Le nourrisson peut échanger la moitié de son 
liquide extracellulairo en une journée, Bien que l'orga- 
nisme du nourrisson contienne, loutes proportions 
gardées, plus d'eau que celui de l'adulte, il ne s'en 
trouve pas pour autant protégé contre les échanges 
hydriques excessifs. Même de légères modifications de 
l'équilibre hydrique peuvent entraîner des troubles 
graves chez lui. En outre, si l'adulte peut se passer 
d'eau pendant une dizaine de jours, le nourrisson ne 
peut survivr plus de trois ou quatre jours sans au, 

3. La vitesse du métabolisme du nourrisson (deux fois 
plus grande que celle de l'adulte). Le métabolisme 
rapide du nourrisson produit de nombreux déchets 
et acides qui doivent être exerétés par les roins. Et 
comme les systèmes tampons du nourrisson ne sont 
pas pleinement efficaces, l'enfant présente une 
dance à l'acidose. 

4. Les fortes pertes d'eau dues à un rapport surface- 
volume élevé (trois fois plus grand que chez l'adulte). 
Le nourrisson perd des quantités substantielles d'eau 
par la peau. 

5. L'inoffeacité des reins du nourrisson. Les reins du 
nouveau-né sont immatures et leur capacité de concen- 
rer l'urine est deux fois moins grande que celle des 


reins de l'adulte. De même, l'excrétion rénale des 
acides est déficiente chez le nourrisson. 


Tous ces facteurs rendent le nouveau-né vulnérable à 
la déshydratation et à l'acidase, au moins jusqu'à la fin du 
premier mois de la vie, moment où les reins acquièrent 
une certaine efficacité. Les vomissements et la diarrhée 
prolongée accraissent grandement ce risque. Avec de telles 
variations du milieu interne, il n'est pas étonnant que le 
taux de mortalité soit si élevé parmi les prématurés, 

Pendant la vieillesse, il est fréquent que l'eau corpo- 
relle totale soit réduite (le compartiment intracellulaire est 
celui qui subit les pertes les plus importantes), car la masse 
musculaire diminue et la quantité de tissu adipeux aug- 
mente. Bien que les concentrations des solutés changent 
peu, l'équilibre du milieu interne so rétablit plus lente- 
ment à mesure que l'individu vieillit. Par ailleurs, les por- 
sonnes âgées peuvent passer outre à la sensation de soif, 
s'exposant ainsi à la déshydratation. Les personnes 4g60s 
forment aussi le groupe le plus prédisposé aux troubles 
qui, tels l'insuffisance cardiaque (et l'œdème qui l'accom- 
pagne) et le diabète sucré, causent de graves déséquilibres 
hydriques, électrolytiques et acido-basiques, Comme la 
plupart de ces déséquilibres surviennent au moment où 
l'eau corporelle totale atteint un maximum où un mini- 
mum, ils touchent principalement les très jeunes et les 
très âgés. 


Dans ce chapitre, nous avons étudié les mécanismes chi 
miques et physiologiques qui établissent dans lo milieu 
erne les conditions les plus propices à l'homéostasio. 
Bien que les reins solent les principaux artisans de l'équi- 
libre hydrique, électrolytique et acido-basique, ils ne 
peuvent s'acquitter seuls de sa régulation, En effet, lour 
activité est rendue possible par une pléiade d'hormones 
et facilitée par deux éléments: des substances tampons 
qui leur donnent le temps de réagir et le système respira- 
toire qui assume une bonne part de l'équilibre acido- 
basique du sang. À présent que nous avons examiné le 
fonctionnement rénal, nous sommes prêts à nous pencher 
sur les interactions qui existent entre Le système urinaire 
et les autres systèmes de l'organisme dans l'encadré 
intitulé Synthèse. 


Chapitre 27 Équilibre hydrique, électrolytique et acido-basique 
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TERMES MÉDICAUX 


Acidémie Diminution du pH du sang artériel au-dessous de 7,5 
{valeur normale). 

Acidose tubulaire rénale Acidose métabolique héréditaire résul 
tant d'une insuffisance tubulaire rénale, proximale ou distale: 
caractérisée dans le premier cas par une sécrétion insuffisante de 
H° et par une diminution du bicarbonate plasmatique, dans le 
second cas, par une élévation de La chlorémie. 

Alcalémie Augmentation du pH du sang artériel au-dessus de 
7,45 (valeur normale). 


Antiacide Agent qui noutralise l'acidité (gastrique). Le bicarbo= 
ate de sodium, le gel d'hydroxyde d'aluminium et le trisilicate 
de magnésium sont communément utilisés dans le traitement 
des brlures d'estomac. 


Syndrome de Conn Aussi appelé hyperaldostérontsme primaire : 
yperscrétlon d'aldoatérone par es cellules du cortex surréaal, 
accompagnée d'une perte excessive d'ions potassium, une fai- 
blesse musculaire généralisée, l'hypernaträmie, l'hypertension 
permanente et la polyuric. La cause est généralement une tumeur 
de la zone gloméruléo de la surrénale. Le traitement usuel con- 
siste à administrer des agents inhibiteurs de la fonction surrénale 
avant de pratiquer l'ablation de La tumeur, 


Syndrome de sécrétion inappropriée d'ADH Groupe de troubles 
assaclés à une hypersécrétion de l'hormone antidiurétiquo on 
l'absence de stimulus appropriés (asmotiques ou non osmo- 
tiques). Le syndrome s0 caractérise par l'hyponatrémie, uno 
urine concontrée, a rétention hydrique et le gain pondéra, Les 
causes Los plus fréquentes sont la sécrétion ectopique d'hormone 
antidiurétique par dus céllules cancéreuses (comme celles d'une 
tumeur broncho-pulmonaire), les troubles ou les traumatismes 
cérébraux touebant les nourones hypothalamiques sécrétours 
dl'hormons antidiurétique ou un dysfonctionnement des osmoré- 
capteurs. Le traitement tomporaire consiste à restroindr l'apport 
hydrique. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Liquides de l'organisme (p. 1009-1012) 


Poids hydrique de l'organisme {p. 100%) 
4. L'œau consttu do 45 à 75% de la masse corporelle, suivant 
l'âge, le sexo ot a quantité de tissu adipeux. 


Compartiments hydriques de l'organisme (p. 1009) 
2, Environ los deux tiers (25 L) de l'eau corporelle se trouvent 
ns le compartiment intracellulaire, c'est-à-dire à l'intérieur des 
allules; le rote (15 L) se trouve dans le compartiment extracellu- 
aire, c'sth-dire dans Le plasma et dans Le liquide interstitil. 


Composition des liquides de l'organisme (p. 1009-1011) 
3." Les solutés dissous dans les Liqudes de l'organisme compren- 
ment des élatralyts a des non-électrolÿtes. La concentration des 
électralyts s'exprime en millimoles par litre (mmol/L). 

4. Le plasma contient plus de protfines que le liquide interst- 
tic autrement, les liquides extracellalaires sont semblables. Les 
électrolytes les plus abandants dans Le compartiment extracellu- 
are sont les ions Na”, les fons Cat es ions HCO} + 

3. Loliquide intracellulair contient de grandes quantités d'anions 
protéiques ainsi que d'ions K”, Mg%* et PO. 


Mouvements des liquides entre les compartiments 

(p. 1011-1012) 

6. Les échanges hydiques entre les compartiments sont régis 
par lu pression osmatique et par la pression hydrostatique. (a) Le 
Élrat est expulsé des capillaires par la pression hyrostatique ot 1 
y est retourné par la pression ancotique. (b) L'eau se déplace Hbre- 
ment entre le compartiment extracellulaire et le compartiment 
intracellulaire: Ia taille et la charge des molécules ainsi que les 


exigences du transport actif limitent les mouvements des solutés. 
c) Les variations de l'osmolalité du liquide extracellulaire pro- 
voquent toujours des mouvements de l'eau. 

7. La plasma est le trait d'union entre le milieu interne ot l'envi- 
ronnement. 


Équilibre hydrique (p. 1013-1015) 


4. L'eau corporelle vient des aliments et des liquides ingérés de 
même que du métabolisme cellulaire. 

2. L'organisme perd de l'eau par les poumons, la peau, lo tube 
digestif cles reins. 


Régulation de l'apport hydrique: mécanisme de Ia soif 
{p. 1013-1014) 

3. L'augmentation de l'osmollité du plasma ou la diminution 
du volume plasmatique stimule les osmorécoptours de l'y potha- 
damus, qui déclenchent le mécanisme de la soi. Ihibéo on pro 
amier lieu par la distension du tube digestif sous l'effet do l'enu 
ingérée, el ensuite par des signaux osmoliques, la soif pout être 
étanchée avant même que les besoins en eau de l'organisme soiont 
comblés. 


Régulation de la déperdition hydrique (p. 1014) 

4. Las portes d'eau obligatoires comprennent la parte d'eau par 
les poumans et la peau, les quantités d'eau contenues dans les 
matières écales et les quantités d'eau excrétées dans l'urine, 

5. Le volume de l'urine excrétée dépend des portes d'eau obliga- 
Loiros, de l'apport hydrique ot des pares autres qu'urinaires 1 st 
soumis à l'influence de l'hormone antidiurétique et de l'aldosté- 
rone dans les tubules rénaux, 


Déséquilibres hydriques (p. 1014-1015) 

6. La déshydratation apparaît lorsque la déperditian hydrique 
est supérieure à l'apport hydrique pendant un cortain temps. Elle 
0 manifeste par la soif, la sécheresse dla poau et l'olgurie, Le choë 
hypovolémique est uno conséquence grave do In déshydratation. 
3. L'hydratation hypotonique résulte d'une dilution excessive 
des liquides de l'organisme et d'une accumulation d'eau dans lot 
cellules. Sa conséquence la plus grave est l'œdème cérébral. 

8. L'œdème est une accumulation anormale de liquide dans 
l'espace Interstitiel, et il peut entraver la circulation sanguin. 


Équilibre électrolytique (p. 1015-1023) 


1. La plupart des électrolytes proviennent des sels contenus 
dans les aliments et les liquides ingérés. L'apport de sels, et parti 
culièrement de chlorure de sodium, est fréquemment supérieur 
aux besoins. 

2. L'organisme perd des électrolytes dans la transpiration. les 
matières fécales et l'urine. La régulation de l'équilibre électroly 
Lique repose principalement sur es reins, 


Rôle des ions sodium dans l'équilibre hydrique 
et électrolytique (p. 1016) 

3. Les sel de sodium sont les salut es plus bondants dans le 
liquide extracellulare. Il y exercent l'essentiel de la pression 
osmotique, et ils déterminent le volume et la distribution de l'eau 
dans l'organisme. 

4. Le transport actif des ions Na” par les cellules tubulaires 
contribue à la régulation des concentrations d'ions K*, CI, HCO;" 
et H° dans le liquide extracellulire. 

Régulation de l'équilibre des ions sodium (p. 1016-1021) 

5. L'équilibre des ions Na’ est lé à l'équilibre hydrique ot à la 
pression artérielle, et sa régulation fait intervenir des mécanismes 
nerveux ot hormonaux. 


1036 Quatrième partie: Maintien de l'homéostasie 


6. La diminution de a pression artérielle et de l'osmolalté du Bltrat 
stimule le libération de rénine par les cellules juxta-glomérulaires. 
La rénins, par l'intermédiaire de l'angiotensine I, élève la pression 
artérielle systémique et croit la sécrétion d'aldostérone. 

7. Les barorécepteurs du système cardiovasculaire détectent Les 
variations de la pression artérielle, et ils modifient l'activité vaso- 
motrice sympathique. L'augmentation de la pression artérielle 
cause la vasodilattion des artérioles afférentes et favorise l'excré- 
tion d'ions sodium et d'eau dans l'urine. La diminution dela pression 
artérielle provoque la vasocanstriction des artérioles afférentes et 
épargne les ions sodium et l'eau 

8. Le facteur natriurétique auriculaire, libéré par certaines col. 
lules de la paroi des oreillettes en réaction à l'augmentation de La 
pression sanguine (ou de l'augmentation du volume sanguin). 
causo uno vasodilaation systémique et inhibo la libération de 
rénine, d'aldostérone et d'hormane antidiurétique. Par consé- 
quent, il favorise l'excrétion d'ions sodium et d'eau, et il réduit a 

ion artérielle et e volume sanguin. 

9. Los œstrogènes ot les glucocorticoïdes augmentent la réten- 
tion des ions Na et donc aussi la rétention d'eau. La progostérone 
favorise l'excrétion d'eau et d'ions sodium. 


Régulation de l'équilibre des ions potassium 

(p. 1021-1022) 

10. Environ 90% dos ons K* sont réabsorbés dans les régions 
proximales dos néphrons. 

11./ La régulation rénale des ions K° vise surtout leur excrétion. La 
sécrétion d'ions K° par les cellules principales de la partie corti- 
cale des tubules rénaux collecteurs est favorisée par l'augmentation 
de la concentration plasmatique d'ions K° et par l'aldostérone. Les 
collulos des tubules rénaux collecteurs réabsarbent de petites 
quantités d'ions K° en présence d'un déficit d'ions K°. 


Régulation de l'équilibre des ions calcium (p. 102-102) 
12, L'équilibre des ions calcium est réglé principalement par la 
parathormane qui, en agissant sur les os, l'intestin et les rois, aug- 
mente ln concontration sanguine d'ions Ca”. La réabsorption 
active a lieu principalement dans le tubule contourné distal. 

13, La calcitonine accélère le dépôt des ions Ca®* dans les os et 
Anhibe sa libération de la matrice osseuse. Elle a toutefois peu 
d'influence sur les reins. 


Régulation de l'équilibre des ions magnésium (p. 102) 
14. L'équilibre dos ions magnésium vise à neutraliser les excès où 
les déficits dans le liquide extracellulaire. On ne comprend pas 
ancore très bien lo mécanisme de régulation qui en est responsable. 


Régulation des anions (p. 1023) 

15." Quand le pH sanguin est normal où légèrement alealin, des 
ions CI accompagnant les ions Na” réabsorbés. En cas d'acidoso, 
Les ions CI sont remplacés par des ions HCOs . 

16. La réabsorption de la plupart des autres anions semblent régie 
par des mâcanismes rénaux fondés sur le taux maximal de réab 
sorption (Ta). 


Équilibre acido-basique (p. 1023-1031) 

1. Les acides sont des donneurs de protons (ils libèrent des ions 
H°) et les bases sont des accapteurs de protons (elles captent des 
ons H°) Los acides qui s0 dissocient complâtement sont forts: 
ceux qui s9 dissociont partiollement sont faible, Les bases fortes 
captent plus efficacement Les ions H° que Les basosfuibles. 

2. Le pH du sang artéril se situ normalement entre 7,15 et 7,45. 
Un pH supérieur à 7,45 correspond à l'lcalose et un ph inférieur 
à 7,35, à l'acidose. 

3. Certains acides proviennent des aliments, mais la plupart sont 
engandrés par la dégradation des protéines contenant du soufre ou 
cello des phosphalpides contenant du phosphore, par les corps 
cétoniques et par l'acide lactique (provenant de Ia dégradation: 


incomplète des acides gras et du glucose respectivement ainsi qi 
‘par la liaison et le transport du gaz carbonique dans le sang. 

4. L'équilibre acide-basique repose sur les systèmes tampons. 
sur l'activité des centres respiratoires et, principalement, sur là 
régulation rénale de la concentration des ions H° dans Les liquides 
de l'organisme. 

Systèmes tampons chimiques (p. 1023-1025) 

$.. Les tampons chimiques sont des systèmes formés d'une ou de 
deux molécules (un acide faible et son sel) qui résistent rapide- 
mentaux variations excessives du pH en libérant ou en captant des 
ions H°. 

6. Les principaux tampons chimiques de l'organisme sont le sys- 
1ème tampon acide carbanique-bicarbanate, lo système tampon 
phosphate disodique-phosphate monosodique et ie systèmo tam- 
Pon protéinate-protéines. 


Régulation respiratoire de la concentration dl 
hydrogène (p. 1025-1026) 

7. La régulation respiratoire de l'équilibre aeldo-basique du sang 
fait intervenir le système tampon acide carbonique-bicarbonate; 
elle repose aussi sur l'équilibre de la réaction réversible du gaz 
carbonique et de l'eau formant l'acide carbonique. 

#. L'cidose active les contres respimatoires et accroit ln fré- 
quence et l'amplitude respiratoires: le gaz carbonique est éliminé 
en quantités accrues et le pH s'élève. L'alcalose inhibe les contros 
respiratoires: le gaz cafbonique est retenu et le pH diminue. 


Mécanismes rénaux de l'équilibre acido-basique 

(p. 1026-1029) 

9. Les reins sont les principaux agents de la régulation de l'équi- 
libre acido-besique, car ils stabilisent les concentrations d'ions 
HO," dans le liquide extracellulaire. Souls ls roins pauvent éli- 
miner les acides produits par la dégradation des nutriments (les 
acides organiques autres que l'acide carbonique). 

10. Les ions H° sécrétés proviennent de la dissociation de l'acide 

carbonique produit dans les cellules tubulaires, 

11._Les cellules tubulaires sont imperméables au bicarbonato con. 

tenu dans le filrat, mais alles pouvent conserver indiractement es 

ons HCO, iltrés en absorbant les ions HCO,” qu'elles produisent 

{par dissociation de l'acide carbonique en ions HCO, ot on ions 

H°). Pour chaque Ion HCO,- (et Na*) réabsorbé, un on H° os 

sécrété dans le Sltrat où 4 se combine avec le HCO-, 

12. Pour produire de nouveaux ions HCO- et les ajouter au 
plasma afin de contrer locidose, l'un des deux mécanfsmes sul 
vants se met en branle 
+ Les ions H° sécrétés, tamponnés par des bases autres que le 

bicarbonate, sont excrétés dans l'urine. Le principal tampon uri- 
naire est le système tampon phosphate disodique-phosphate 
monosodique. 

+ Les ions NHL° (provenant de la combinaison des ions H° sécré- 
tés et de l'ammoniac produit parle catabolisme de a glutamino) 
sont excrétés dans l'urine. La dégradation de la glutamine pro- 
duit aussi des ions bicarbonate qui sont réabsarbés, 

13. Pour remédier à l'alcalose, les ions bicarbonate sont sécrétés 

dans le Bltrt et les ions H° sont réabsorbés. 


Déséquilibres acido-basiques (p. 1020-1031) 

14. Suivant leur cause, l'alcalose et l'acidose sont dits rospira- 
toires ou métaboliques, 

15. L'acidose respiratoire est due à la rétention du gaz carbo- 
nique: l'alcalose respiratoire apparaît lorsque l'élimination du gaz 
carbonique sst plus rapide que sa production. 

16. Lacidose métabolique est due à l'accumulation d'acides prove- 
ant de la dégradation des nutriments (acide lactique, carps cto- 
niques, etc.) dans le sang ou à des pertes de bicarbonate. L'alcalose 
métabolique est liée à une concentration excessive de bicarbonale. 


Chapitre 27 Équilibre hydrique, électrolytique et acido-basique 


17. Los limites absolues du pH dans l'organisme sont 7,0 et 7,8. 
18. Les reins et les poumons sont en interaction fonctionnelle pour 
maintenfr l'équilibre acido-basique. Quand l'an des deu cause un 
déséquilibre acido-basique, l'autre compense. Les compensations 
respiratoires correspondent à des modifications de la fréquence ot 
de l'amplitude respiratoires. Les compensations rénales modifient 
la concentration sanguino et urinaire d'ions HCO,” et H°. 


Équilibre hydrique, électrolytique et 
acido-basique au cours du développement 
et du vieillissement (p. 1031, 1034) 


1. Le faible volume résiduel des poumons, l'importance de l'ap- 
por et de la déperdition hydriques, la rapidité du métabolisme, la 
valeur élovée du rapport surface-vôlume et l'immaturité fonction- 
elle des rois sont des Facteurs qui prédisposent le nourrisson à la 
déshydratation ot à l'acidose. 

2. Les porsonnes âgées sont prédisposées à la déshydratation 
pareo qu'elles risquent de no pas tenir compte de La sensation de 
solfot que leur organisme contient un faible pourcentage d'eau. En 
outre, elles sont sujettes aux maladies prédisposant aux déséqui- 
Libres hydriques et acido-basiques (maladie cardiovasculires, dia 
bèto sucré, te. 


QUESTIONS DE RÉVISION 
Choix multiples/associations 
(Réponses à l'appendice G) 


1. L'eau corporelle totale atteint son maximum: (a) pendant la 

potlte enfance: () au début de l'âge adulte; () à l'âge avancé. 

2. Los ons K°, Mg%® et HPO,?* sont les principaux éloctrolytes 
) plasma: (b) liquide interstitiol: (c] liquide intracellulair. 


3. Liéquilibre des ions Na” est influencé principalement par les 
quantités d'ions Na°: (a) Ingôrüos; (b) uxcrétées dans l'urine; 
{) porduos dans la sueur: (d) perdues dans les matières ficales. 


4. L'équilibre hydrique est infuoncé principalement par les 
quantités d'eau: (utilisez le choix de La question 3). 


5410 Choisissez les réponses aux questions 5 à 10 parmi la 
Hate suivante: 


Go) NH () ionsH®  (h} ions K? 
@) iomHCO, (9 ionsMg”  (i) ions 
{) ionsCu*  (#) ions HO () HO 

(à). ions CI 


5. Nommez trois substances régies (en partie du moins) par 
l'influence de l'aldostérone sur les tubules rénaux. 


6: Nommez deux ions régis par la parathormons. 


7. Nommer deux ions sécrétés dans les tubules contournés 
praximaux en échange des ions Na*. 


8. Nommez une substance qui fait partie d'un important système 
tampon dans le plasma. 


9. Lorsqu'elle est sécrétée par les cellules tüibulaires, une cer- 
taie substance se combine aux ions H”; elle forme alors un com 
posé qui ne pout être rénbsorbé et qui est exerfté dans l'urine. 
Quelle est cette substance? 


10. Nommez la substance régie par les effets de l'hormone anti- 
diurétique sur les tubules rénaux. 


11. Lesquels des facteurs suivants favorisent la libération d'hor- 
mane antidiurétique? (a) L'augmentation du volume du liquide 
axtracellulaire. (b) La diminution du volume du Liquide extracel. 
lulaire. () La diminution de l'osmolalité du liquide extracellu- 
laire, (4) L'augmentation de l'osmolelité du liquide extracellulaire 
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{) L'augmentation de La pression artérielle. (D La diminution de la 
pression artérielle. 

12. Le pH sanguin est directement proportionnel à: (a) la conce 
ration des ions HCO;(b) la pression partielle du gaz carbonique 
{c) la concentration des ions H”;[d) aucune de ces réponses. 


13. Chez une personne en état d'acidose métabolique, la compon- 
sation respiratoire est révéléo par: (a) unë forte concentration 
d'ions HCO;(b) une fable concentration d'ions HCO,”: (e) une 
respiration rapide et profonde (4) une respiration lente et superf- 
lle. 


Questions à court développement 


14. Nommez les compartiments hydriques de l'organisme, situez- 
Îes et indiquez le volume de liquide qu'ils contiennent. 


15. Décrivez le mécanisme de la soif. Mentionnez co qui lo 
déclenche et ce qui y mot fin. 


16. Expliquez pourquoi et comment l'équilibre de l'eau et cului 
des ions sodium vont de pair. 


17. Décrivez le rôle du système respiratoire dans La régulation do 
l'équilibre acido-basique, 


18. Expliquez comment les systèmes tampons chimiques résis 
ont aux variations du pH. 


19. Expliquez le rapport entre les facteurs suivants et la sécrétion 
et l'excrétion rénales d'ions H°: (a) la concentration plasmatique 
de gaz carbonique: (b) le phosphate: (c a réabsorption du biearbo- 
naîe de sodium. 


20. Indiquez quelques-uns des facteurs qui randent 1e nouvenu- 
6 vulnérable aux déséquilibres acido-basiques. 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


4. Un mois après avoir subi l'ablation d'une tumour au ce 
M. Landry, 8gé de 55 ans, se plaint à son médecin d'une soif exces 
sive. 1 dit qu'il a bu environ 20 L d'eau par jour au cours de la 
semaine écoulée et qu'il a uriné presque continuellement. L'ana- 
Ayse d'un échantillon d'urine révèle une densité de 1,001. Quel est 
voire diagnostic? Quel lien peut-il exister entre l'intervention et le 
problème actuel? 


2. Pour chacun des dosages sanguins suivants, nommez lo désé- 
uilbre acido-basique (ncidose ou alcales), iniquez-en l'origine 
respiratoire ou métabolique), déterminez si 

donnez au moins une cause possible de cot état. Problème n° 1: 
PH 7,63: Pco, 19 mm Hg: HCO,- 19,5 mmol/L. Problème n° 2: 
PH 7:22: Pco, 30 mm Hg; HCOS 12.0 mmol/L. 


4. M* Bouchard, une femme de 70 ans, est admise dans un 
“centre hospitalier. Elle souffre de diarrhéo depuis trois semaincs 
Elle so plaint d'une fatigue extrôme et de faiblesse musculaire. Los 
analyses biochimiques de son sang fournissent les renseignements 
suivants: Ne”, 142 mmol/L; K°, 1,5 mmol/L; CI, 92 mmol/L; 
Pen: 32 mm Hg. Quelles valeurs sont normales? Lesquelles sont 
anormales au point de placer la patiente en situation d'urgence? 
Lequel des états suivants représente le plus grand risque pour 
M" Bouchard? (a) Une chute due à sa faiblesse musculairo. 
() L'œdème. (c) Larythmie cardiaque et l'arrêt cardiaque. 


LE SYSTÈME GÉNITAL 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 
1: Décrire la fonction commune des organes génitaux de 
l'homme et de la femme. 


Anatomie du système génital de l'homme 

(p. 1039-1044) 

2. Décrire la structure ot Les fonctions des osticules, t expliquer 
l'importance de leur localisation dans le scrotum; décrire 
Les réactions du scrotum aux variations de température. 

3: Décrire la situation, la structure et la fonction des conduits 
des organes génitaux de l'homme préciser la trajet des spar- 
amatozsides de leur lieu d'origine à leur sorts de l'organisme. 

4. Décrire la situation, la structure et la fonction des glandes 
annexes des organes génitaux de l'homme; expliquer deux 
&oubles fréquemment associés à la prostate. 

5. Décrire le pénis ot indiquer son rôle dans la roproduction. 

6. Préciser les sources du sperme; énumérer ses différonts 
constituants et donner la fonction de chacun. 

Physiologie du système génital de l'homme 

p.1 ps) 

7. Définir la mélose. Comparer la méloss ot la mitoso; montrer 
pourquoi la méiose convient à la formation des gambtes ot 
non la mitose. 

8. Résumer sommairement o processus de a spormatogenbse; 
décrire la structure d'un spermatozoïde et donner les fonc- 
tions de ses principales parties. 

9. Expliquer les mécanismes do l'éraction ot de l'éjaculation; 
citer les différentes étapes do cos doux activés réloxos. 

10. Discuter de la régulation hormonale de la fonction tsticu- 
Zaire et énumérer les efots phystologiques de a testostéronc 
sur es issus et organos ciblos. 

Anatomie du système génital de la femme 

(p. 1053-1062) 

21 Décrire la sit 

22. 


ion, la srturo ot a fonction den ovairos, 

on, Ja structure et Les fonctions do chacun 
des organes des voies génitales de a fume, 

13. Expliquer la structure de la paroi de l'atérus: décrire Les 
deux couches de l'endomètre et montrer commont celui-ci 
est irigué. 

14. Énumérer et situer les organes composant a vulves préciser 
La structure et les fonctions da chacun. 

15. Présenter la structure ot la fonction dos glandes mam- 
maires: expliquer les causes possibles ot Is différent tra 
Lements du cancer du sein, 


Physiologie du système génital de la femme 
1062-107 

16. Décrire le processus de l'ovogenèso ut le comparer à la sper. 
matogenèse: situer dans Le temps les différentes phuses do 
l'ovogense. 

17. Décrire les phases du cycle ovarien at les associer au dérou- 
lement de l'ovogenèse. 

18. Décrire les modifications de la paroi de l'utérus au cours de 
chacune des phases du cycle menstruel; situer le moment 
de l'ovulation dans ce cycle. 

19. Expliquer la régulation hormonale du cycle ovarien et du 
cycle menstruel 

20. Expliquer les effets physiologiques des wstrogènes et de la 
progestérane sur es tissus el organes cibles. 


n° 


candui déférent 
Conduit éacutateur — 
Recum 
Prostate 
Glande buibo-urétal 
anus 
Buite du pénis 


FIGURE 28.1 
Système génital de l'homme, vue 
sagittale. Une portion de l'os ilaque a été 
préservée afin de montrer la relation entre 
le conduit déférenc ec cet os du bassin. 


2, Décrire les phases de la répanse sexuelle de la femme et 
comparer celle-ci à la niponse sexuelle de l'homme. 


Maladies transmissibles sexuellement 

(p. 1070-1071) 

22. Précisor l'agent causal, les principaux symptômes et Les 
modes de transmission de la gonorrhée, de In syphilis, de 
l'infection à Ghlamydia, de la vaginite, des condylomes acu- 
aminés et de l'herpès génital: donner un aperçu du mode de 
traitement de chacune de ces affections. 


Développement et vieillissement des organes 

génitaux: chronologie du développement sexuel 

(D. 1072-1000) 

23. Discuter de la détermination du soxe génétique: expliquer 
un les comparant le développement prénatal des organes 
génitaux masculins ot celui des organes génitaux féminins. 

24. Énumérer les événements marquants de la puberté chez 
l'homme ot la femme: décrire la ménopause ot discuter de 
l'emploi de l'hormonothérapie chez la femme ménopausée. 

28. Présenter les principaux moyens de contraception: préciser 
leur mode d'action et leur taux d'efficacité où d'échec. 


a plupart des systèmes de l'organisme doivent fonc- 
tionner sans arrêt pour maintenir l'homéostasie. La 
seule exception est le système génital, qui semble 

«dormir» jusqu'à la puberté. Les gonades (goné = semence) 

sont les testicules chez l'homme et les ovaires chez la 

femme, Les gonades produisent des cellules sexuelles, ou 
gamètes (gametés = époux), et sécrètent des hormones 
sexuelles, Les autres structures qui contribuent à la repro- 
duction (conduits, glandes et organes génitaux externes) 
sont appelées organes génitaux annexes. Bien que les 
organes génitaux de l'homme et de la femme soient très 
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Uretère 
Vessie 

— Conduit détérent 
Partie prostatique 
delurètre 
Pubis 
Partie membranacée 
de lurèvre 
Disphragne uo-génital 
Corps cavemeux 
Corps spongieux 
Partie spongieuse 
{pénienne) de lurètre 


= Gland du pénis 
Prépuce 
Mat ur 


différents, ls partagent la même fonction: la production 
d'une descendance. 

La fonction génitale de l'homme est d'élaborer les 
gamètes mâles, appelés spermatozoïdes, et do les intro- 
duire dans les voies génitales de la femme, où la féconda- 
tion est possible. La fonction génitale de la femme est de 
produire les gamètes femelles, appelés ovules. Lorsque 
ces événements ont lieu au moment approprié, l'ovule et 
un spermatozoïde s'unissent pour former le zygote, c'est 
à-dire la toute première cellule d'un nouvel individu, qui 
donnera naissance à toutes les autres cellules de cet indi- 
vidu. Le système génital de l'homme et celui de la femme 
jouent des rôles équivalents et mutuellement complémen- 
taires dans les événements qui conduisent à la féconda- 
tion. Quand celle-ci se produit, c'est l'utérus de la femme 
qui constitue l'environnement protecteur de l'embryon 
en voie de développement, jusqu'à ce qu'il naisse. 

Les hormones sexuelles (les androgènes chez l'homme, 
les æstrogènes et la progestérone chez la femme) jouent 
un rôle vital dans le développement et dans le fonctionne- 
ment des organes génitaux, de même que dans les pul- 
sions et le comportement sexuel. Les hormones ganadiques 
influent également sur la croissance et le développement 
de nambreux autres organes et tissus de l'organisme. 


ANATOMIE DU SYSTÈME 
GENITAL DE L'HOMME 


Les organes génitaux de l'homme sont illustrés à la figure 
28.1. Les hommes sont des hommes parce qu'ils possèdent 
des testicules. Les testicules, gonades mâles productrices 
de spermatozoïdes, sont localisés dans le scrotum. Pour 


Ris 
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Muscle oblique inteme 
de l'abdomen 


Aponévrose du muscie 


‘oblique interne de 
l'abdomen (sactionné) 


Ligament suspenseur 
dupéris 


Péris (sactonné) 


Seplum du scrotum. 


Muscle erémaster 


cla spermatique 


Fax 


Derme renfermant 


Relations du testicule avec 
est ouvert et sa partie antérieure a été retirée. 


sortir du corps, les spermatozoïdes partent des tsticules 
et suivent un réseau de conduits qui inclut, dans l'ordre, 
l'épididyme, le conduit déférent ct, enfin, l'urètre, qui 
débouche sur l'extérieur à l'extrémité du pénis. Les glandes 
sexuelles annexes, qui déversent leurs sécrétions dans ces 
conduits durant ‘éjaculation, sont les vésicules sémi- 
males, la prostate ot les glandes bulbo-urétrales. Avant de 
poursuivre votre lecture, prenez un moment pour suivre du 
doigt le réseau de conduits et repérer les glandes annexes. 


Scrotum 


Le scrotum est un sac de peau et de fascia superficiel sus- 
pendu à l'extérieur de la cavité abdomino-pelvienne au 
niveau de la racine du pénis (Bgure 28.2). Le scrotum pré- 
sente des poils clairsemés et une peau plus pigmentéo que 
le reste du corps. Les testicules, organes pairs de forme 
ovale, sont localisés dans le scrotum. Une cloison médiane, 
le septum du scrotum, divise le scrotum en deux moitiés, 
la droite et la gauche, chacune logeant un testicule. Le 
scrotum est un endroit vulnérable qui ne paraît pas con- 
stituer une localisation idéale pour les testicules, étant 
donné leur rôle capital dans la reproduction humaine. 
Cependant, les testicules ne peuvent pas produire de 
spermatozoïdes viables à la température profonde du 
corps (36,2 -C), et la localisation superficielle du scrotum, 
qui leur donne une température inférieure d'environ 3 * 


Anneau inguinal superiiel 
{orifice antérieur du canal 
inguinel) 


Cordon spermatique 


Conduit déérent 


Neuroñbres autonomes 
Piexus pampinlorme 
des veines lestcuaires 
Arière teticuaire 
Épadyme 

Vaginale du testicule 
lormée de deux feuilets 
{porion du périoine) 
Abuginée du fesicule 


FFascia spermatique Interno 


scrotum et le cordon spermatique. Le scrotum 


représente une adaptation essentielle, Par ailleurs, le scro- 
tu réagit aux variations de température, Ainsi, par temps 
froid, le scrotum se rétrécit et se plisse pour réduire la parte 
de chaleur, et les testicules sont ainsi rapprochés de la 
leur du corps. Quand il fait chaud, la peau du scrotum se 
reläche pour augmenter la surface de rofrofdissoment, at 
les testicules sont plus bas. Ces modifications de la sur- 
face du scrotum, qui contribuent à maintenir une tempé- 
rature intrascrotale relativement stable, sont pormises par 
deux groupes de muscles. Le dartos, une couche de muscle 
lisse située dans le derme, plisse la peau du scrotum, Le 
muscle crémaster (kremaster = suspendeur), formé de 
bandes de tissu musculaire squelettique qui prennent 
naissance dans le muscle oblique interne de l'abdomen, 
permet l'ascension des testicules. 


Testicules 


Les testicules ont la grosseur d'olives et mesurent environ 
4 an de long et 2,5 cm de diamètre, Ils sont recouverts de 
deux tuniques. La tunique superfcielle est la vaginale du 
testicule, ou tunique veginale, formée de deux feuillets et 
dérivée du péritoine (voir les figures 28.2 et 28.3). La 
tunique plus profonde est l'albuginée (albus = blanc), la 
capsule fibreuse du testicule. Des projections de l'albu- 
ginée forment les cloisons du testicule, qui divisent celui- 
ci en 250 à 300 compartiments en forme de coin appelés 
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Structure interne du testicule. (a) Coupe sagteale du resticule ex de l'épidi- 


Éviddyme 


Testeuie 


dyme. (b) Coupe transversale de portions des tubules séminifères contournés 
montrant les cellules germinales (produisant les spermatozoïdes) qui composent «) 
l'épthéllum de Ia paroi des ubules ec illustrane la localisation des cellules inter- 
stillles dans le ussu conjonctf lâche siué entre ces tubules (1200 x). (c) Vue 


‘externe d'un des testicules d'un cadavre; même orientation qu'en (a). 


lobules (figure 28.3). Chaque lobule renferme de un à quatre 
tubules séminifères contournés. Ce sont ces tubules qui 
fabriquent les spermatozoïdes 

Les tubules séminifères contournés de chaque lobule 
convergent vers un tubule séminifère droit qui transporte 
les spormatozoïdes jusqu'au rététestis, un réseau de canaux 
situé dans la partie postérieure du testicule. À partir du 
rété testis, les spermatozoïdes quittent le testicule par les 
canalicules efférents et pénètrent dans l'épididyme, qui 
épouse la surface du testicule. 

Le tissu conjonctif lâche qui recouvre les tubules sémi- 
nifères contournés renferme les cellules interstitielles, ou 
cellules de Leydig, Ces cellules synthétisent les andro- 
gènes (en particulier la testostérone) et les libèrent dans le 
liquide interstitiel où elles baignent. Ce sont donc deux 
populations cellulaires tout à fait distinctes qui produi- 
sent les spermatozoïdes et les hormones dans le testicule. 

Les testicules sont irrigués par les artères testicu- 
laires, qui naissent de l'aarte abdominale (voir la Sgure 
20.216, p. 731). Les veines testiculaires drainent les testi- 


“spuinauc sorlunus sang 537 


cules. Elles constituent une ramification d'un réseau ap- 
pelé plexus pampiniforme (un pampre est une branche de 
vigne) autour de l'artère testiculaire (voir la figure 28.2). 
Ce plexus absorbe la chaleur du sang artériel afin de le 
rafrafchir avant son entrée dans le testicule, Il s'agit donc 
d'un autre moyen de maintenir la basse température 
nécessaire à la physiologie normale des testicules. Les tos- 
ticules sont desservis par des neurofibres sympathiques et 
parasympathiques du système nerveux autonome; des 
neurofbres sensitives transmettent les influx qui provo- 
quent une douleur atroce et la nausée quand les testicules 
sont heurtés avec force. Les neurofbres ainsi que les vais- 
seaux sanguins et lymphatiques entourés d'une tunique 
de tissu conjonctif forment une structure appelée cordon 
spermatique (voir la figure 28.2). 

Bien que le cancer du testicule soit relativement 
rare (il touche 1 homme sur 20 000), il s'agit du 
‘cancer le plus fréquent chez les hommes de 13 à 
35 ans. Des antécédents d'oreillons ou d'archite (inflam- 
mation du testicule) augmentent le risque de ce cancer, 
mais le facteur de risque le plus important est la cryptor- 
chidie (descente incomplète du testicule, voir p. 1080). 
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Comme le signe le plus courant de cancer du testicule est 
l'apparition d'une masse solide et indolare dans le testi- 
cule, tous les hommes devraient pratiquer l'autoexamen 
des testicules. Larsque le cancer est détecté au stade pré- 
coce, le taux de guérison est très élevé. Plus de 90% des 
cancers du testicule sont guéris après l'ablation chirurgi- 
cale du testicule atteint (orchidectomie) suivie de séances 
do radiothérapie et de chimiothérapie. 


Voies génitales de l’homme 


Comme nous l'avons vu, les voies génitales de l'homme, 
ou voies spermatiques, sont les conduits qui transportent 
les spermatozoïdes depuis les testicules jusqu'à l'exté- 
rieur du corps. Dans l'ordre (du plus proximal au plus 
distal), les voies génitales de l'homme sont l'épididyme, 
le conduit déférent et l'urètre. 


Épididyme 
L'épididyme, une structure en forme de virgule, mesure 
environ 3,8 cm de long (voir les figures 28.1 et 28.3a et c). 
Sa tête, qui contient et reçoit les spermatozoïdes des cana- 
licules efférents, recouvre la face supérieure du testicule. 
Son corps et sa queue, qui reposent sur la face postéro- 
latérale du testicule, renferment la partie très peloton- 
née do l'épididyme, appelée canal épididymaire (qui, 
déroulé, mesure environ 6 m de long). Les cellules princi- 
pales de l'épithélium pseudostratifié prismatique de sa 
muqueuse possèdent de longues microvillosités immo- 
biles appelées stéréocils, qui absorbent le liquide testicu- 
lairo on excès ot apportent des nutriments aux spermato- 
zoïdes se trouvant dans la lumière de l'épididyme. 

Les spermatozoïdes immatures et pratiquement immo- 
bles qui quittent le testicule se déplacent lentement dans 
le canal épididymaire. Au cours de leur transport dans ce 
conduit sinueux (un parcours qui prend 20 jours envi- 
ron), les spermatozoïdes acquièrent la capacité de nager et 
de se fixer à l'ovule grâce à l'action des sécrétions prove- 
nant des cellules de l'épithélium de l'épididyme. Quand 
la stimulation sexuelle iduit à l'éjaculation, le muscle 
lisse des parois de l'épididyme se contracte vigoureuse- 
ment, ce qui expulse les spermatozoïdes présents dans la 
queue de l'épididyme vers un autre segment des voies 
génitales de l'homme, le conduit déférent. Les spermato- 
zoïdes peuvent cependant séjourner dans l'épididyme 
durant plusieurs mois, après quoi ils sont phagocytés par 
les cellules épithéliales de l'épidic 


Conduit déférent 


Le conduit déférent (deferre = porter] mesure 45 cm de 
long. À partir de l'épididyme, il s'étend vers le haut, fai- 
sant corps avec le cordon spermatique. et passe dans le 
canal inguinal pour entrer dans la cavité pelvienne (voir 
la figure 28.1). Il se palpe facilement à l'endroit où il passe 
devant l'os pubien. Le conduit déférent se courbe ensuite 
au-dessus de l'urètre, avant de redescendre le long de la 
face postérieure de la vessie. Son extrémité terminale 
s'élargit pour former l'ampoule du conduit déférent, qui 
s'unit au conduit excréteur de la vésicule séminale (une 
glande) pour former le court conduit éjaculateur. Les 


deux conduits éjaculateurs pénètrent dans la prostate, où 
ils déversont leur contenu dans l'urètre. Le conduit déférent 
achemine les spermatozoïdes vivants depuis leurs sites: 
de stackage, c'est-à-dire l'épididyme et la portion distale 
du conduit déférent, jusqu'à l'urètre, Au moment de l'éja- 
culation, les épaisses couches de muscle lisso de ses 
parois créent de fortes ondes péristaltiques qui poussent 
rapidement les spermatozoïdes vers l'urètre, 

Comme vous le voyez à la figure 28.3, la première 
partie du conduit déférent est localisée dans le sac scrotal. 
Certains hommes qui désirent assumer la responsabilité 
de la contraception subissent une vasectomie. Au cours. 
de cotte petite intervention chirurgicale, le chirurgien 
pratique une incision dans le scrotum, sectionne le con- 
duit déférent, puis le ligature (noue un fl autour de lui afin 
de l'obstruen). Des spermatozoïdes seront produits pen- 
dant plusieurs années encore, mais ils ne pourront plus 
aticindre l'extérieur du corps. Les spermatozoïdes finissent 
par se détériorer et sont phagocytés. La vasoctomie est. 
une intervention simple qui constitue une méthode de 
contraception très efficace (à presque 100%). 


Urètre 

L'urètre est la portion terminale des voies génitales de 
T'homme (voir les figures 28.1 et 28.4). Comme il trans- 
porte l'urine et le sperme (à des moments différents), 
l'urètre fait partie à la fois du système urinaire et du sys- 
ième génital. 1 se divise en trois parties: (1) la partie pro 
statique de l'urètre, qui est enveloppée par la prostate; 
(2) la partie membranacée de l'urètre, qui se trouve dans 
lo diaphragme uro-génital; (3) la partie spongieuse de 
l'urètre (partie pénienne), qui passe dans le pénis et s'ouvre 
sur l'extérieur par le méat urétral. La partie spongieuse de 
l'urètre mesure à peu près 15 cm; elle compte pour envi- 
son 75% de la longueur totale de l'urètre. 


Glandes annexes 


Les glandes annexes sont les deux vésicules séminales, 
les deux glandes bulbo-urétrales et la prostate (figure 28.1). 
Ces glandes produisent la majeure partie du sperme (qui 
se compose des spermatozoïdes et des sécrétions des 
glandes annexes). 


Vésicules séminales 


Les vésicules séminales reposent sur la paroi postérieure 
de la vessie. Ce sont d'assez grosses glandes, chacune 
ayant approximativement la forme et la longueur du petit 
doigt (5 à 7 cm). Leur sécrétion, qui compte pour environ 
50% du volume du sperme, est un liquide alcalin vis- 
queux et jaunâtre renfermant du fructose (un sucre), de 
l'acide ascorbique, des protéines de coagulation (notam- 
ment de la séminogéline) et des prostaglandines, Comme 
nous l'avons défà dit, le canal de chaque vésicule sémi- 
nale rejoint celui du conduit déférent du même côté pour 
farmer le conduit éjaculateur. Les spermatozoïdes et le 
plasma séminal se mélangent dans le conduit éjaculateur 
et pénètrent ensemble dans la partie prostatique de 
l'urètre au moment de l'éjaculation. 
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FIGURE 28.4 
Structure du pénis. (a) Coupe longitudinale du pénis. 
(b) Coupe transversale du pénis. 


Prostate 


La prostate est une glande unique de la grosseur et de la 
forme d'un marron (voir les figures 28.1 et 28.4); elle 
entoure la partie de l’urètre qui est située directement 
sous la vossie, Enveloppée par une épaisse capsule de 
tissu canjonctif, la prostate renferme de 20 à 30 glandes 
tubulo-alvéolaires composées, ancrées dans une masse 
(stroma) de muscle lisse et de tissu conjonctif dense, La 
sécrétion de la prostate, qui forme jusqu'à un tiers du 
volume du sperme, joue un rôle dans l'activation des 
spermatozoïdes. Ce liquide laïteux et légèrement acide 
contient du citrate (un nutriment) et plusieurs enzymes 
(fikrinolysine et phosphatese acide). I entre dans la partie 
prostatique de l'urètre par plusieurs conduits quand le 
muscle lisse de la prostate se contracte au moment de 
T'éjaculation. 
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Beaucoup de gens considèrent la prostate comme 
une source de problèmes. L'hypertrophie de la 

prostate, qui touche presque tous les hommes 
ägés, entraîne la constriction de la partie prostatique de 
T'urètre. Plus l'homme fait des efforts pour uriner, plus la 
masse de la prostate, à la manière d'une valve, bloque 
l'ouverture de l'urètre. Par ailleurs, l'hypertrophie de La 
prostate augmente le risque d'infection de la vessie (cys- 
et des reins. Il existe un traitement chirurgical clas- 
sique pour ce trouble, mais de nouveaux traitements sont 
de plus en plus populaires: 


1. l'administration de médicaments comme la finasté- 
ride, qui fait rétrécir la prostate dans certains cas ; 


2. le traitement par micro-ondes pour fairo diminuer le 
volume de la prostate: 

3. l'ablation transurétrale à l'aiguille, une intervention 
qui consiste à appliquer, au moyen d'un cathéter 
muni d'une fine aiguille guidé par l'urologue, un 
rayonnement de basse fréquence ou un rayonnement 
laser qui produit une chaleur de plus de 100 °C et qui 
incinère le tissu prostatique en excès sans toucher les 
nerfs ou les muscles avoisinants; 

4. le traitement au ballonnet, qui consiste à insérer un 
ballonnet dans la partie prostatique de l'urètre et à le 
gonfler pour repousser la prostate. 


La prostatite, où inflammation de la prostate, est 18 
principal motif pour lequel les hommes consultent un 
urologue. Le cancer de la prostate est le troisième cancer 
le plus fréquent chez les hommes. Le dépistage du cancer 
de la prostate consiste habituellement à palper la prostate 
à travers la paroi antérieure du rectum au moyen d'un 
doigt introduit dans le rectum (toucher rectal), pour éva- 
luer le volume et la texture de la prostate. On peut égale- 
ment procéder au dosage sanguin d'une glycoprotéine 
sécrétéo par la prostate, l'antigène prostatique spécifique 
(APS). L'APS est un marqueur lumoral l'augmentation do 
sa concentration sérique traduit l'évolution clinique du 
cancer de la prostate. Par ailleurs, une concentration san- 
guine élevée do phosphatase acide permet généralement 
de confirmer lo diagnostic de cancer de la prostate. 
Lorsque cela est possible, le cancer de la prostate est raité 
chirurgicalement. Parmi les autres traitements utilisés pour 
les cancers qui ant commencé à produire des métastasos, 
on compte la castration et l'administration de médica- 
ments antiandrogènes (flutamide), qui inhibent les récop- 
teurs des androgènes, ou de médicaments analogues à la 
Gn-RH° (comme lo leuprolide), qui inhibent la libéra- 
tion de gonadotrophines. Privé des effets stimulants des 
androgènes, le tissu prostatique régresse et les symptômes 
urinaires s'atténuent. = 


Glandes bulbo-urétrales 


Les glandes bulbo-urétrales, ou glandes de Gowper, sont 
des glandes de la grosseur d'un pois situées sous la prostate 
{voir les figures 28.1 et 28.4). Elles produisent un épais 
mucus translucide qui s'écoule dans la partie spongieuse 


La LHRH, où hormone égularice de l'hormone luténlsanto, st analogue 
RH. ou gonadolérine. Voir le description des effets de la gonadoli 
aux pages 1051-2082. 
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de l’urètre. Cette sécrétion est libérée avant l'éjaculation; 
elle noutralise l'acidité des traces d'urine encore pré- 
sontes dans l'urètre. 


Pénis 

Le pénis est l'organe de la copulation, destiné à déposer 
les spermatozoïdes dans les voies génitales de la femme 
{voir la figure 28.4). Le pénis et le scrotum composent les 
organes génitaux externes de l'homme. Le périnée de 
l'homme (perineos = autour de l'anus) est la région en forme 
de losange située entre la symphyse pubienne, le coccyx 
et les deux tubérosités ischiatiques. Le plancher pelvien 
‘est formé des muscles décrits au chapitre 10 (p. 326-327). 

Le pénis comprend une racine fixe et un corps mobile 
se terminant par une extrémité renflée, le gland du pénis. 
La peau du pénis est lâche et glisse vors l'extrémité distale 
pour former autour du gland un repli de peau appelé 
prépuce. L'ablation du prépuce, appelée circoncision 
{circumcidere = couper autour), est parfois effectuée peu 
après la naissance. 

Le pénis renfarme la partie spongieuse de l'urètre et 
trois longs corps cylindriques de tissu érectile entourés 
d'une tunique albuginée. Le tissu érectile est constitué d'un 
réseau do tissu conjonctif et de tissu musculaire lisse 
criblé d'espaces vasculaires. Au cours de l'excitation 
sexuelle, los espaces vasculaires se remplissent de sa: 
le pénis augmente de volume ot devient rigide. Ce phéno- 
mène, appelé érection, pormet la pénétration du pénis 
dans le vagin. Le corps érectile médian, le corps spon- 
gloux, entoure l'urètre et s'étend vers l'extrémité distale 
du pénis pour former le gland. Son extrémité proximale 
renflée forme la partie de la racine appelée bulbe du pénis. 
Le bulbe du pénis ost recouvert par le muscle bulbo- 
spongieux et fixé au diaphragme uro-génital. Les deux 
corps érectiles dorsaux du pénis, appelés corps caver- 
neux, constituent la plus grande partie du pénis. Leurs 
extrémités proximales forment chacune un pilier du 
pénis. Chacun des piliers est onveloppé par un muscle 
ischio-caverneux et attaché à l'arc pubien du bassin. 


Sperme 


Le sperme, ou liquide séminal, est le liquide blanchâtre 
légèrement collant qui renferme les spermatozoïdes et les 
sécrétions des glandes annexes. Co liquide est le milieu 
de transport des spermatozoïdes; il contient des nutri- 
ments ainsi que des substances chimiques qui protègent 
et activent les spermatozoïdes, en plus de faciliter leurs 
mouvements. Les spermatozoïdes mûrs sont de petits 
«missiles» profilés qui possèdent peu de cytoplasme et 
peu de nutriments en réserve. Le fructose présent dans la 
sécrétion des vésicules séminales constitue pratiquement 
leur seul combustible. Par ailleurs, les prostaglandines 
contenues dans le sperme réduisent la viscosité du mucus 
gardant l'entrée (col) de l'utérus et provoquent un antipé- 
ristaltisme de l'utérus et des parties médianes des trompes 
utérines, ce qui facilite la progression des spermatozoïdes 
dans les voies génitales de la femme vers les trompes 
utérines. La présence de relaxine (une hormone) et de 
certaines enzymes dans le sperme accroît la motilité des 


spermatozoïdes. L'alcalinité relative du sperme (pH de 7,2! 
à 7.6). due à la présence de bases (spormine et autres}, 
neutralise l'acidité du vagin de la femme (pH de 3,5 à 4), 
ce qui protège les spermatozoïdes el améliore leur mot. 
lité, puisqu'ils sont très « paresseux » en milieu acide (pH 
inférieur à 6). Le sperme renferme en outre une substance 
chimique antibiotique appelée séminalplasmine, qui 
détruit certaines bactéries. Les facteurs de coagulation 
présents dans le sperme provoquent sa coagulation peu 
après l'éjaculation. La fibrinolysine du sperme liquéfie 
ensuite cette masse visqueuse, ce qui permet aux sperma- 
tozoïdes de s'en échapper pour commencer leur voyage 
dans les voies génitales de la femme. 

La quantité de sperme projetée à l'extérieur de 
l'urètre au cours d'une éjaculation est relativement petite 
(de 2 à 5 mL), mais chaque millilitre contient entre 50 ot 
130 millions de spermatozoïdes. 


PHYSIOLOGIE DU SYSTÈME 
GÉNITAL DE L'HOMME 


Réponse sexuelle de l’homme 


Les deux phases principales de la réponse sexuelle de 
l'homme sont l'érection du pénis, permettant la pénétra- 
tion dans le vagin de la femme, et l'éjaculation, assurant 
le dépôt du sperme dans le vagin. 


Érection 


L'érection, durant laquelle le pénis grossit et se raidit, se 
produit quand les corps érectiles du pénis s'engorgent de 
sang. En temps ordinaire, les artères irriguant le tissu 
éroctile sont contractées et le pénis ost flaccido. L'excita- 
tion sexuelle déclenche un réflexe parasympathique qui 
provoque la libération locale de monoxyde d'azote. Le 
monoxyde d'azote augmente la production de GMP 
cyclique, qui cause le relâchement des muscles lisses des 
vaisseaux et entraîne leur dilatation. Les espaces vascu- 
laires (cavernes) des corps caverneux se remplissent alors 
de sang, de sarte que le pénis grossit, s'allonge et se raidit, 
L'augmentation du volume du pénis comprime les veines 
qui le drainent, ce qui ralentit la sortie du sang et main- 
tient l'engorgement. L'érection du pénis constitue un des. 
rares exemples de régulation parasympathique des artères. 
Le système parasympathique stimule également les glandes 
bulbo-urétrales, dont les sécrétions lubriflent lé gland du 
pénis. 

L'érection est déclenchée par une variété de stimulus 
sexuols, notamment les caresses sur la peau du pénis, la 
stimulation mécanique des barorécepteurs de la tête du. 
pénis, ainsi que les spectacles, odeurs ou sons à caractère 
érotique. Le SNC réagit à cotte stimulation en envoyant 
des influx efférents (moteur) du deuxième au quatrième 
segment sacral de la moelle épinière. Ces influx activent 
les neurones parasympathiques innervant les artères pro- 
fondes du pénis, qui desservent les corps caverneux, et 
les artères hélicines, situées dans les corps caverneux 
eux-mêmes. Parfois, l'érection peut être déclenchée par 
l'activité strictement émotionnelle ou mentale (la pensée 
d'une rencontre sexuelle). Les émotions et les pensées 
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FIGURE 28,5 
Le cycle de la vie humaine. 


peuvent aussi inhiber l'érection, ce qui provoque la vaso- 
constriction et le retour du pénis à l'état de flaccidité. 
L'incapacité d'obtenir ou de maintenir uno érection 
est appelée impuissance. Des facteurs psycholo- 
giques, la consommation d'alcool ot certains médi- 
caments peuvent entraîner une impuissance temporaire 
chez les hommes en bonne santé. Dans certains cas, l'im- 
puissance résulte de problèmes vasculaires ou de troubles 
du système nerveux. Des médicaments (injectables et 
oraux) et des implants péniens peuvent rendre la possi 
lité de rapports sexuels aux hommes atteints d'impuis- 
sance irréversible. Récemment, on a beaucoup parlé d'un 
médicament commercialisé sous le nom de Viagra, qui 
favorise l'érection en inhibant l'enzyme PDES (phospho- 
diestérase) qui dégrade le GMP cyclique. æ 


Éjaculation 


Léjaculation (ejicio = j'expulse) est la projection de 
sperme à l'extérieur des voies génitales de l'homme. 
Alors que l'érection est régie par le système parasympa- 
thique, l'éjaculation est placée sous la régulation sym- 
pathique. Lorsque les influx responsables de l'érection 
atteignent un certain seuil critique, un réflexe spinal est 
déclenché et une décharge massive d'influx nerveux tra- 
verse les nerfs sympathiques qui desservent les organes 
génitaux (principalement au niveau de L, et de L.). Ces 
influx provoquent les réactions suivantes : 


1. Les voies génitales de l'homme et les glandes annexes 
se contractent et déversent leur contenu dans l'urètre. 
Le sphincter lisse de l'urètre se contracte. ce qui 
empêche l'expulsion d'urine et le reflux de sperme 
dans la vessie. 
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3. Il se produit une série de contractions rapides du 
muscle bulbo-spongieux du pénis, qui projettent le 
sperme à l'extérieur de l'urètre à une vitesse pouvant 
atteindre cinq mètres par seconde. Ces contractions 
musculaires rythmiques sont accompagnées d'une 
sensation de plaisir intense et de nombreux phéno- 
mènes systémiques, tels qu'une contraction muscu- 
laire généralisée, une fréquence cardiaque rapide et 
une pression artérielle élevée. 


Cette série de réactions est appelée orgasme. L'orgasmo 
est rapidement suivi d'une relaxation musculaire et psy- 
‘chologique et de la vasoconstriction des artères du pénis, 
qui retourne alors à l'état de flaccidité. Après l'éjaculation 
commence une période de latence d'une durée de quelques 
minutes à plusieurs heures, au cours de laquelle l'homme 
est incapable d'obtenir un autre orgasme. La durée de 
cette période de latence augmente avec l'âge. 


Spermatogenèse 


La spermatogenèse (littéralement, «génération dos spor- 
matozoïdes ») est la série d'événements qui se déroulent 
dans les tubules séminifères contournés et qui mènent à 
la production des gamètes mâles, les spermatozoïdes, Ce 
processus débute chez ls garçons au moment de la puberté, 
vers 14 ans, et se poursuit durant toute la vie. L'organisme 
de l'homme adulte fabriquera ensuite environ 400 mil- 
lions de spermatozoïdes chaque jour. La nature semble 
s'être ainsi assurée que l'espèce humaine ne pourrait 
s'étendre par manque de spermatozoïdes. 

Avant de nous lancer dans la description du pro- 
cessus de la spermatogenèse, prenons le temps de définir 
quelques termes qu'il convient de connaître. Tout 
d'abord, l'être humain doit posséder deux jeux de chro- 
mosomes, c'est-à-dire un de chaque parent (figure 28.5). 
La plupart des cellules de l'organisme renferment le 
nombre diploïde de chromosomes, ou 2n chromosomes. 
Chez les humains, ce nombre est de 46, ot les collules 
diploïdes contiennent 23 paires de chromosomes sem- 
blables appolés chromosomes homologues, Chaque paire 
se compose d'un membre qui provient du père (chromo- 
some paternel) et d'un membre qui provient de la mbre 
{chromosome maternel). Les deux chromasomes d'une 
même paire se ressemblent et portent des gènes qui codent 
pour les mêmes traits, mais pas nécessairement pour la 
même expression de ces traits. (Prenons pour exemple les 
gènes homologues qui déterminent l'expression des taches 
de rousseur: le gène porté par le chromosome paternel 
peut coder pour la présence d'un grand nombre de taches 
de rousseur, alors que le gène parté par le chromosome 
maternel peut coder pour leur absence totale.) Au cha- 
pitre 30, nous étudions comment les gènes maternels et 
paternels interagissent et produisent les traits visibles. 

Les gamètes, quant à eux, renferment seulement 
23 chromosomes, c'est-à-dire le nombre haploïde de chro- 
mosomes, ou n chromosomes; ils ne possèdent qu'un 
seul membre de chaque paire de chromosomes homo- 
logues. Lorsqu'un spermatazoïde et un ovule s'unissent, 
ils forment un ovule fécondé qui rétablit le nombre 
diploïde de chromosomes (46), caractéristique des cel- 
lules somatiques du corps humain. 
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delamitose 


Nombre de {Une division, composée de la prophase, de la 
disions mélaphaso, de l'anaphase at de la lélophase 
Nombre de Deux caluies files iploides (2) 


l'ADN na se produit pas entr lez deux dhisions fucléaros; au 
‘cours da la méiose | un phénomène unique survient, à savoir La 
Jonction des chromosomes homologues sur loutelour longueur 
pour ormer des lérades (groupes de quatre chromatides) 


Quatre cellules fes contenant chacune la motié du nombre 


identiques à la celuie mère ‘de chromosomes de la celle mère (nombre haplaide, ou ni); 
ne sont pas identiques à la cellule mère 
‘génétique 
Rôle Développement d'un aduit muticelllaire à Produiles celules reproducices (gamétes); crée des variations 
partir d'un 2ygote; produit les celles néces- | génétiques dans les gamètes et réduit le nombre da chromosomes 
saires à la croissance ef à la réparation des ‘de moïlé, ce qui permet de rétabr au moment de la écondation 
issus; assure linvariabiité du matériel géné |} le nombre diploide de chromosomes (chez les humains, 2n= 46) 
tique de toutes les cellules de l'organisme 
FIGURE 28.6 


Comparaison de la mitose et de Ia mélose chez une cellule mère ayant un nombre 
diploïde (2n) de 4. La mitose est Ilustrée à gauche, la mélose à droite. Les phases de Ia mitose et de 


la mélose ne sont pas toutes représentées. 


La formation de gamètes chez l'homme et la femme 
fait intervenir la méiose, un type de division nucléaire 
particulier qui, essentiellement, se produit seulement 
dans les gonades. Dans la mitose (le processus de division 
des autres cellules de l'organisme), les chromosomes 
répliqués sont distribués également aux deux cellules 
filles, Chacune des cellules filles reçoit donc un jeu de 
chromosomes identique à celui de la cellule mère. La 
méiose se compose quant à elle de deux divisions 
nucléaires successives qui produisent quatre cellules 
filles plutôt que deux. Chacune de ces cellules filles pos- 
sède la moitié moins de chromosomes qu'une cellule 
ordinaire. Ainsi, la méiose est le moyen par lequel le nombre 


de chromosomes est réduit de moitié (de 2n à n) dans les 
gamètes. La figure 28.6 présente une comparaison de la 
mitose et de la méiose. 


Méiose 


Les deux divisions nucléaires qui composent la méiose, soit 
la méiose Jet la méose Il, sont décomposées en phases afin 
d'en faciliter l'étude. Bien que ces phases portent les mêmes 
noms que les phases de La mitose (prophase, métaphase, an- 
phase et télophase), les événements de la méiose diffèrent 
considérablement de ceux de la mitose, comme vous le ver- 
rez dans les paragraphes suivants et dans la figure 28.7. 
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FIGURE 28.7 

Division mélotique. Cette série de 
schémas montre là division mélotique 
d'une cellule animale possédanc un nombre 
diploïde de chromosomes (29) de 4. On a 
mis en évidence les phénomènes relatifs 
aux chromosomes. 


Interphase 
Comm la mose, la méiose est précédée des 
Phénomènes de linterphase qui mènent à le 
répicaton de l'ADN ei des autres préparatifs de 
La don celuiahe. Les chromatides répliques, 
unies par un ceniromère, sant prêtes pour la 
‘dision juste avant ls début de la méloee, 


Prophase | 
La synapsis de deux chromosomes 
homologues forma une trace 


prophase de la mlose, les chromosomes s'enrouent 
20 condensent. l'enveloppe nucléaire et le nuciéale se fragrantent et 
‘igparalssent le fuseau moque ne forme. La prophase Ge la méose 

nf toutefois marquée par un Svnement unique La synapais. La synapeis 
ut l'union des chromosomes homologues. qui donna es érades, 

‘dos groupes da quatre chramatides. Durant la synapsis, le bras des 
chromatides homologues aciacentes subissent l'enjambement, ce qui 
crée des poits d'échange, ou chiasmas. En général, plus les chromatides 
son longues, pus es chiasmas sont nombreux. (Dans Mlustraion de La 
mélaphase ci deeaus, on peut voi l'enjambement dune trace; 

le réguiat de ce procesaus d'enjambement pour cate trace est 
représenté jusqu'à la mélose 1.) La prophaso | esta plus longue période 
‘de la mélose: le comple pour enwron 90 % du lampe de cvision. À la kn 
‘de celte période, les térades se sont aiachées au Lseau at se déplacent 
vers le plan méclian de la coul. 


Métaphase 1} 


Métaphase 
Au cours Ge la métaphase, les traces s'alignent sua plaque équatoriale 
‘du fuseau moque. en préparation pour l'anaphase. 


Anaphase 1 
Au cena de ce qui se produit durant la miose, les certromères ra 50 
hiert pas au cours de l'anaphase ! cé la mélosë, du sort qua ls 
(chromalides sœurs (dyades) restent unies saldement. Les chromascmes 
homologues (léraces) se séparent toueloa l'un de l'autre, an 80 célachant 
aux ports d'enjamberment el an échangeant des parlions da chrOMOSOMGE, 
ties dyads so Géplacent vers le péles opposés de la celle, 


TTélophase 1 
Les enveloppes nucléaies se ralorment autour des masses de 
‘chromosomes. le fuseau miolique 20 dégrade et la chromaline 
réappara. À La in de la llophase et de la cytocinèse, deux celuies 
lies sa sont fermes. Les cales lle (des celuies maintenant 
haploïdes) entrent dans une sorte dinterphase appelée interc'nèse, 
avant le début de la méiose 11 ny a pas da nouvelle réplication 

de l'ADN durant l'itercinése. 


Produits de la mélose 


(Cellules filles haploides 


La méiosa | commence avec les produits de la méiose | (deux. 
caluies files hapiides] Elle comprend une division nuciéaie 
semblable à cell de la mitose, qu'on appelle division équatomnele 
de la mélose. Après La prophase, la métaphase, 'anaphase et 


la télaphase, suivi de ls cytocinése, on a quatre celui files hapioides 
qui sont chacune génétiquement diérentes de la cellule mère. Au cours 
‘de la sperratogenèse humaine, les celles lle restent fées entre alles 
jar des prolongements cyloplssmiques. 
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Rappelez-vous qu'avant la mitose, tous les chromo- 
somes sont répliqués. Puis, les copies identiques restent 
ensemble, sous forme de chromatides sœurs unies par un 
centromèré durant toute la prophase et jusqu'à leur ali- 
gnement au cours de la métaphase. Au moment de l’ane- 
phase, les centromères se divisent et les chromatides se 
séparent afin de migrer vers les pôles opposés de la cel- 
lule. Chaque cellule fille hérite donc d’une copie de chacun 
des chromosomes de la cellule mère (voir la figure 28.6). 
nant en quoi la méiose se distingue de la 


Méiose | Comme dans la mitose, les chromosomes se 
répliquent avant le début de la méiose. La prophase de la 
méiose Test toutefois marquée par un phénomène absent au 
cours de la mitose: les chromosomes répliqués recherchent 

leurs chromosomes homo 


Jeu de cartes pour logues ct s'apparient avec 
groupe d'étude: Dans eux sur toute leur longueur 
un chapeau déposez (voir la Bgure 28.7). Cet 
des cartes portentle … accolement dos chromo- 

nom d'une structure, d'un sys somes homologues se fait 

tême ou d'un processus. Un en plusieurs points le long 
membre du groupe tre une des homologues (et fait 
carte et essaie de représenter penser davantage à des 
où de repérer sur une ist boutonnidros qu'à une fer- 
Re meture à glissière). De ce 
groupe processus, appelé synap- 
indiquent si sa réponse est ls sont soude poils 


bonne ou non, Si la réponse 


ne Slenpene  groupos do quatre chro- 


muatides appelés tétrades. 
La synapsis est marquée 


Brooke Bot, 

par un autre phénomène 
HsCeE) unique au sein des té- 
infimières 


trades, l'enjambement, ou 
«crossing-over». L'enjam- 
bement ost le croisement, à un ou plusieurs endroit: 
d'une chromatide maternelle et d'une chromatide pater- 
nelle, Les points de croisement sont appelés chiasmas. 
L'onjambement permet l'échange de matériel génétique 
entre les chromosomes maternels et paternels appariés: il 
contribue ainsi au «brassage» du matériel génétique (voir 
la figure 28.7). 

‘Au cours de la métaphase I, les tétrades s'alignent sur 
la plaque équatoriale du fuseau mitotique. Cet alignement 
se fait au hasard, c'est-à-dire qu'on peut trouver des chro- 
mosomes maternels et paternels de chaque côté de la 
plaque équatoriale, Au cours de l'anaphase I, les deux 
chromatides sœurs de chacun des chromosomes homo- 
logues se comportent comme si elles formaient une unité 
(comme si la réplication n'avait pas eu lieu) et ce sont les 
chromosomes homologues (chacun constitué de deux 
chromatides sœurs réunies par un centromère) qui sont 
distribués aux pôles opposés de la cellule. 

À la fin de la méiose 1, on se trouve donc devant la 
Situation suivante: chaque cellule fle possède deux copies 
d'un membre de chaque paire de chromosames homo- 
logues (le chromosome maternel ou le chromosome pater- 
nel) et aucune copie de l'autre membre; chaque cellule 
lle possède la quantité diploïde d'ADN mais le nombre 
haploïde de chromosomes, puisque les chromatides 
sœurs unies sont considérées comme un seul chromo- 


some. Étant donné que la méiose 1 diminue le nombre de 
chromosomes de 2n à n, on l'appelle aussi division réduc- 
tionnelle de la méiose. 


Méiose Il La deuxième division méiotique, ou méiose 
11, est identique à la mitose, sauf que les chromosomes ne 
se répliquent pas avant qu'elle commence. Les chroma- 
tides présentes dans les deux cellules filles de la méiose 1 
sont simplement partagées entre les quatre cellules grâce 
à la division des centromères. Étant donné que les chro- 
matides sont réparties également dans les cellules filles 
{comme dans la mitose), le méiose IL est aussi appelée 
division équationnelle de la méiose (figure 28.7). 

La mélose remplit donc deux fonctions importantes : 
(1) elle divise le nombre de chromosomes par deux et 
2) elle crée des variations génétiques. Le fait que les 
paires de chromosomes homologues s'orientent au hasard 
pendant la méiose 1 permet des variations considérables 
dans les gamètes, car les caractères génétiques hérités des 
deux parents se mélangent alors en de multiples combinai- 
sons. D'autres variations sont produites par l'enjambement, 
car au moment de leur séparation, durant l'anaphase 1, les 
chromosomes se brisent aux chiasmas et échangent des 
segments chromosomiques (gènes) (voir la figure 28.7) 
{Ce processus est décrit en détail au chapitre 30.) La 
méiose garantit donc qu'il n'existe pas doux gamètes 
identiques et que tous les gamètes sont différents de leur 
collule mère. 


Résumé des phénomènes se produisant 
dans les tubules séminifères contournés 


Après cotto description de la méioso, passons à l'étudo 
des phénomènes particuliers à la spermatoganèso, qui s0 
produit dans les tubules séminifères contournés, Uno 
coupe histologique d'un testicule adulte montre que la 
majorité des cellules de la paroi épithéliale des tubules 
séminifères contournés se trouvent à différentes phases 
de division (figure 28.8). Ces cellules, appolées cellules 
germinales, élaborent les spermatozoïdes au cours d'une 
série de divisions et de transformations cellulaires. 


Divisions mitotiques des spermatogonies: for- 
mation de spermatocytes Les cellules tubulaires les 
plus externes et les moins différenciées des tubules sémi- 
ifères contournés, qui se trouvent en contact direct avec 
la lame basale de l'épithélium, sont les cellules souches 
appelées spermatoganies (littéralement, « génératrice de 
sperme»). Les spermatogonies subissent des mitoses 
presque sans arrêt. Jusqu'à la puberté, ces mitoses ne pro- 
duisent toujours que d'autres spermatogonies. Au moment 
de la puberté, la spermatogenèse commence, et chaque 
division mitotique d'une spermatoganie donne dès lors 
naissance à deux cellules filles différentes (voir la figure 
28.8): la spermatogonie de type À et la spermatogonie de 
type B. La spermatogonie A reste près de la lame basale 
pour perpétuer la lignée des cellules germinales. La sper- 
matogonie B est poussée vers la lumière du tubule, où elle 
Se transforme en un spermatocyte de premier ordre, das- 
tiné à produire quatre spermatozoïdes. (Pour faciliter la 
mémorisation, pensez à cette analogie: tout comme la 
lettre À est au début de notre alphabet, la spermatogonie À 


2 Quel type de cellules résulte de la méiose ? 


Spermatoganie 
celui souche) 


Migse 
Croïssanca 


Début 
de la mélose 1 


Fi de 
} la mélose | 


&) 


coule précurseur 
Spermatogonie B 


Se déplace vers 
le comparimant central 


Spermalocyte 
‘de premier rare 


Spornalccyes 


‘do deuxième orre 
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Spermatogenèse. (a) Micrographie au microscope électronique 
à balayage d'un tubule séminifère contourné (225 x). Source: 


issues and Organs, de R. Kessel ec R. H. Kardon, © 1979, 


W.H. Freeman. (b) Diagramme du déroulement de la spermato- 


genèse montrant la position relative des cellules germinales. 


©) Agrandissement d'une partie de a paroi du tubule séminifère 
contourné montrant les celules germinales entourées des épithé- 
liocyces de soutien {en vert. (Note: La spermatogenèse comprend 
routes les étapes de la production des spermatozoïdes. La trans- 


formation des spermatides en spermatozoïdes constitue un 


processus spécifique appelé spermiogenèse.) 


“Jonction serrée enr 
“épinélocyies ce soutien 
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Complexe gaigien: 


Vésicule 


Noyau de 
la spormatide 


FIGURE 28.9 
Spermiogenèse: transformation 
d'une spermatide en spermatozoïde 
fonctionnel. (a) La spermiogenèse 

est un processus en plusieurs étapes: 

{1) emballage des enzymes ncrosomiles 
par le complexe golgien: (2) déplacement 


reste toujours près de la lame basale du tubule, prête à 
fournir une nouvelle génération de gamètes.) 


Méiose: des spermatocytes de premier ordre 
aux spermatides Chaque spermatocyte de premier 
ordre, produit au cours de la première phase, subit la 
méiose , pour former deux cellules haploïdes plus petites, 
appelées spermatocytes de deuxième ordre. Les sperma- 
locytes de deuxième ordre subissent rapidement la 
méose IL, et leurs cellules filles, les spermatides, sont 
visibles sous forme de petites cellules rondes au gros 
noyau sphérique situées près de la lumière du tubule. 


Spermiogenèse: des spermatides aux sperma- 
tozoïdes Chaque spermatide possède le nombre de 
chromosomes adéquat pour la fécondation (n), mais elle 
s'est pas motile. Elle doit encore subir un processus de 
«profilage» appelé spermiogenèse (figure 28.9), qui lui 
fera perdre son cytoplasme superflu et la dotera d'une 
qugue. Le spermatozoïde (littéralement, « semence d'ani- 
mal») ainsi constitué se divise en trois régions, la tête, la 
pièce intermédiaire et la queue, qui sont respectivement 
ses régions génétique, métabolique et locomotrice. La tête 
du spermatozoïde est composée presque entièrement de 
son noyau aplati, qui contient de l'ADN compact. Le 


de l'rosome à l'extrémité antérieure du 
noyau et des centrioles à son extrémité 
opposée: (3) élaboration de microtubules, 
qui formeronc le flagell de 1 queue: 

(4) mulüplication des mitochondries, qui 
5e placent autour de la partie proximale 
du flagelle: (5) évacuation du cytoplasme 


NN Püce 


inteméciaire Tête 


d'un épithéliocyce de soutien, (7) Seruc- 
ture d'un spermatozoïde mature. 

b) Micrographe au microscope électro 
rique à balayage de spermatozoi 
matures (430 x). 


noyau est coiffé de l'acrosome, une formation adhésive 
semblable au Iysosome et élaborée par le complexe gol- 
gien. L'acrosome renferme des enzymes hydrolytiques 
{notamment de l'hyaluronidase), qui permettront au sper- 
matozoïde de pénétrer dans l'ovule. La pièce intermé- 
diaire du spermatozoïde contient des mitochondries 
enroulées en spirale serrée autour des filaments contrac- 
tiles de la queue. La queue est un flagelle typique fabriqué 
par un centriole ele contient des filaments intermédiairos 
d'un type particulier qui participent aux mouvements des 
spermatozoïdes. Les mitochondries fournissent l'énergie 
métabolique (ATP) nécessaire pour produire les mouve- 
ments en coup de fouet de la queue, qui propulseront le 
spermatozoïde dans les voies génitales de la femmo. 


Rôle des épithéliocytes de soutien Tout au long de 
la spermatogenèse, les descendantes d'une même sperma- 
togonie demeurent jointes les unes aux autres par des 
ponts cytoplasmiques (voir la figure 28.8) et so dévelop- 
pent de façon synchronisée. Certaines substances peuvent 
passer d'une cellule à l'autre par les ponts cytoplasmiques 
et conférer des caractéristiques communes à l'ensemble 
des cellules ainsi unies. Elles sont en outre entourées et 
reliées par des cellules spécialisées appelées épithélio- 
cytes de soutien, ou cellules de Sertoli, qui s'étendent de 


la lame basale de l'épithélium du tubule séminifère con- 
tourné jusqu'à sa lumière (voir la figure 28.6c). Les épithé- 
liocytes de soutien, unis par des jonctions serrées, forment 
un revêtement ininterrompu à l'intérieur des tubules et 
cloisonnent celui-ci en deux compartiments. Le compar- 
timent basal, qui s'étend de la lame basale aux jonctions 
serrés, ranferme les spermatogonies et les premiers sper- 
matocytes de premier ordre, Le compartiment central, 
qui se trouve vers l'intérieur par rapport aux jonctions 
serrées, comprend les cellules se divisant activement par 
méiose et la lumière du tubule. 

Les jonctions serrés qui unissent les épithéliocytes 
de soutien forment la barrière hémato-testiculaire. Cette 
barrière empêche les antigènes de la membrane plas- 
mique des spermatozoïdes en voie de différenciation de 
traverser la lame basale pour passer dans la circulation 
sanguine. Étant donné que les spermatozoïdes ne se 
forment pas avant la puberté, ils sont absents lorsque le 
système immunitaire apprend à reconnaitre les tissus de 
l'individu, au début de la vie. Les spermatogonies, que 
l'organisme reconnaît comme «soi », sont situées à l'exté- 
rieur de la barrière hémato-testiculaire. Elles pouvent donc 
répondre aux signaux des messagers chimiques circulant 
dans le sang ot déclenchant la spermatogenèse. Après la 
smitose des spormatogonies, les jonctions serrées des épi- 
théliocytes de soutien s'ouvrent afin de permettre aux 
spermatocytes de premier ordre de passer entre elles pour 
pénétrer dans le compartiment central, un peu comme on 
ouvre les écluses d'un canal pour permettre aux bateaux 
de passar. 

À l'intérieur du compartiment central, les spermato- 
cytos et les spormatides sont presque enfouis dans des 
cavités des épithéliocytes de soutien (voir la figure 28.8). 
Les épithéliocytes de soutien fournissent des nutriments 
aux cellules en train de se diviser, les acheminent le long 
de la lumière du tubule séminifère contourné, sécrètent le 
liquide testiculaire (riche en protéines porteuses d'andro- 
gènes et en acides métaboliques), qui permet le transport 
du sperme dans la lumière du tubule, et éliminent le cyto- 
plasme évacué par les spermatides au cours de la spermio- 
genèse. Comme nous l'avons déjà dit, les épithéliocytes de 
soutien produisent également des médiateurs chimiques 
qui contribuent à la régulation de la spermatogenèse. 

La spermatogenèse, depuis la formation d’un sperme- 
tocyte de premier ordre jusqu'à la libération de spermato- 
zoïdes immatures dans la lumière du tubule, prend de 64 
à 72 jours. À ce stade, les spermatozoïdes sont incapables 
de «nager» ot de féconder un ovule. Grâce à la pression 
qu'exerce le liquide testiculaire, ils sant poussés. 
réseau de conduits du testicule et se rendent dans 
dyme. Les spermatozoïdes séjournent ensuite dans 
didyme, où leur maturation se poursuit: 
leur pouvoir de fécondation augmentent. 

Selon certaines études, la fertilité masculine con- 
naîtun déclin inquiétant depuis 50 ans. (Ce déclin 
ne semble cependant pas uniforme sur le plan 
géographique.) Non seulement le volume moyen de 
l'éjaculat a-til diminué de 20% (soit d'environ 3,50 à 
2,75 mL), mais le nombre de spermatozoïdes par millilitre 
a baissé de plus de 50%. La qualité des spermatozoïdes 
décline également, le pourcentage de spermatozoïdes défor- 
més et paresseux allant croissant, Quand le nombre de 
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spermatozoïdes tombe sous les 20 millions/mL, les 
chances de devenir père diminuent. Certains attribuent la 
baisse de la fertilité masculine à la présence de toxines 
environnementales, et tout particulièrement aux com- 
posés présents aujourd'hui dans les viandes et dans l'air, 
composés qui ont des effets æstrogéniques. Par ailleurs, il 
est possible que quelques antibiotiques courants, notam- 
ment les tétracyclines, inhibent la formation de spermato- 
zoïdes, Les radiations, le plomb, certains pesticides, la 
marijuana et l'alcool consommé en quantité excessive 
peuvent quant à eux provoquer la formation de spermata- 
zoïdes anormaux (à deux têtes, à plusiours queues, etc]. 

L'infertilité masculine peut également être causée par 
des obstructions anatomiques ou des déséquilibres hor- 
monaux. Quand un couple est incapable de concevoir, 
l'un des premiers tests qu'on effectue est le spermo- 
gramme, qui consiste à déterminer le nombre, la motilité 
et la morphologie (forme et maturité) des spermatozoïdes, 
ainsi que le volume, le pH et le contenu en fructose du 
sperme. Une faible numération de spermatozoïdes 
accompagnée d'un fort pourcentage de spermatozoïdes 
immatures peut indiquer une varicocäle. Cette affection 
réduit le drainage de la veine testiculaire; il s'nsuit uno 
augmentation de la température intrascrotale qui entrave 
le développement de spermatozoïdes normaux. m 


Régulation hormonale 
de la fonction de reproduction 
chez l’homme 


Axe cérébro-testiculaire 

La régulation hormonale de la spermatogenèse ct de la 
production d'androgènes lesticulaires fait intervenir des 
interactions entre l'hypothalamus, l'adénohypophyse et 
les testicules. Ces interactions constituent ce qu'on appelle 
parfois l'axe cérébro-testiculaire. La figure 28.10 ropré- 
sente la succession des phénomènes qui forment cet axe. 


1. L'hypothalamus sécrète la gonadolibérine (Gn-RH, 
«gonadotropin-releasing hormone »), qui régit la Libé- 
ration par l'adénohypophyso des gonadotrophines, 
l'hormone folliculostimulante (FSH, « follicle-stimu- 

ing hormone») et l'hormone lutéinisante (LH, 

«luteinizing hormone »). (Comme nous l'avons dit au 
chapitre 17, la FSH ot la LH ont été nommées d'après 
leurs ffots sur les gonades femelles.) La Gn-RH est 
transportée jusqu'à l'adénohypophyse par le sang cir- 
culant dans le système parte hypophysaire, 

2. La liaison de la Gn-RH aux cellules hypophysaires 
entraîne la libération de FSH et de LH dans le sang. 

3. La FSH stimule indirectement la spermatogenèse 
dans les testicules en déclenchant la sécrétion d'ABP 
(candrogen-binding protein») par les épithéliocytes 
de soutien. L'ABP permet aux cellules des tubules 
séminifères contournés de fixer et de concentrer la 
testostérone. Le complexe ABP-testostérone agit sur 
les cellules germinales et les spermatocytés de 
manière à favoriser la poursuite de la méiose et de la 
spermatogenèse. La FSH rend donc les cellules récep- 
tives aux effets stimulateurs de la testostérone. 
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FIGURE 28.10 
Régulation hormonale de la fonction testiculaire par l'axe 
cérébro-testiculaire. (1) L'hypothalamus sécrète la gonado- 
libérine (Gn-RH). (2) La Gn-RH stimule l'adénohypophyse, qui 
libère l'hormone foliculostimulance (FSH) ec l'hormone lutéini 
sante (LH). (3) La FSH agi sur les épithéliocyres de soutien, qui 
libèrenc alors l'ABP (4) La LH stimule les cellules incersttielles 
pour qu'elles secrécent la restostérone. La liaison de l'ABP à là 
Kestostérone intensif la spermatogenèse. (5) L'augmentation 
des concentrations de testostérone er dinhibine (libérée par les 
épithéliocyres de soutien) exerce une rétro-inhibition sur l'hypo- 
halamus ec l'hypophyse. 


4. La LH se lie aux cellules interstitielles et les stimule 
pour qu'elles sécrètent la testostérone. (C'est pour- 
quoi on l'appelle parfois ICSH, pour « interstitial cell 
stimulating hormone ».) Les cellules interstitielles 
Sécrètent aussi un peu d'arstrogènes, La testostérone 
locale est le facteur qui déclenche finalement la sper- 
matogenèse; la testostérone qui entre dans la circule- 
tion sanguine produit plusieurs effets dans d'autres 
régions de l'organisme. 

5. Lhypothalamus et l'adénohypophyse peuvent subir. 
l'action inhibitrice de certaines hormones présentes. 
dans le sang. La testostérone inhibe la sécrétion de 
gonadolibérine (Gn-RH) par l'hypothalamus et on 
pense qu'elle pourrait agir directement sur l'adéno- 
hypophyse pour inhiber la libération des gonadotro- 
phines (FSH et LH). L'inhibine est une hormone 
protéique sécrétée par les épithéliocytes de soution. 
La concentration de cette hormone constitue un indi- 
cateur de l'état de la spermatogenèse. Lorsque la 
numération des spermatozoïdes est élovée, la sécré- 
tion d'inhibine augmente, ce qui inhibe directement la 
libération de FSH par l'adénohypophyse ot de Gn-RH 
par l'hypothalamus. Quand la numération des spor- 
matozoïdes devient inférieure à 20 millions par milli- 
litre, la sécrétion d'inhibine baisse fortement ot la 
spermatogenèse roprend. 


Comme vous pouvez le constater, la quantité de tos- 
tostérone et le nombre de spermatozoïdes produits par les 
testicules reflètent un équilibre entre trois groupes d'hor- 
mones: (1) la Gn-RH, qui stimule indirectement les testi- 
cules par l'intermédiaire de son influenc sur la libération 
de FSH et de LH; (2) la FSH et la LH, qui stimulent direc- 
tement les testicules: (3) les hormones testiculairos (tos- 
tostérone et inhibine), qui exercent une rétro-inhibition 
sur l'hypothalamus et l'adénohypophyse. Puisque l'hypo- 
thalamus est également influencé par d'autres régions du 
cerveau, tout l'axe cérébro-tosticulaire ast régi par le SNC. 
En l'absence de la Gn-RH, de la FSH et de la LH, les testi- 
cules s’atrophient et la production de spermatozoïdes et 
de Lestostérone s'arrête pratiquement, 

Le développement des organes génitaux de l'homme 
étudié plus loin dans ce chapitre) dépend de la sécrétion 
prénatale des hormones mâles. Durant quelques mois 
après sa naissance, le bébé de sexe masculin présente dos 
concentrations plasmiques de FSH, de LH et de testosté- 
rone presque égales à celles du garçon qui estau milieu do 
la puberté. Peu après, la concentration sanguine de ces 
hormones diminue; elle demeurera basse pendant toute 
l'enfance. À l'approche de la puberté, le seuil d'inhibition 
de l'hypothalamus augmente, et il faut des concentrations 
de testostérone beaucoup plus élevées pour réprimer la 
sécrétion de Gn-RH par l'hypothalamus. Plus la sécrétion 
de Gn-RH augmente, plus les testicules sécrètent de tos- 
tostérone, mais le seuil d’inhibition de l'hypothalamus 
continue d'augmenter jusqu’à ce que le mode d'interac- 
tion hormonale de l'adulte soit atteint. La maturation de 
l'axe cérébro-testiculaire prend environ trois ans, et 
l'équilibre hormonal qui s'établit alors demeure relative- 
ment constant par la suite. C'est pourquoi la production 
de spermatozoïdes et de testostérone demeure relative- 
ment constante chez l'homme adulte. La femme adulte, 


elle, connaît des changements cycliques des concentra- 
tions de FSH, de LH et d'hormones sexuelles femelles. 


Activité de la testostérone: 


mécanisme et effets 

Comme tous les stéroïdes, la testostérone est synthétisée à 
partir du cholestérol. Elle produit ses effets en activant 
des gènes spécifiques qui transcriront des molécules d'ARN 
messager, ce qui fait augmenter la synthèse de certaines 
protéines dans les cellules cibles. (Voir le chapitre 17.) 

Dans certaines cellules cibles, la testostérone doit être 
transformée en un autre stéroïde avant de pouvoir exercer 
son action. Par exemple, dans la prostate, la testostérone 
doit être transformée en dihydrotestostérone avant de pou- 
vair se lier à l'intérieur du noyau. Dans certains neurones 
du cerveau, la tostostérane est convertie en æstrogène afin 
de produire ses effets stimulants. Dans ce cas, on peut 
dire que l'hormone « mâle» est transformée en hormone 
«femelle » pour exercer ses effets masculinisants. 

À la puberté, la testostérone provoque le début de 
la spermatogenèse, mais alla a également de nombreux 
effets anabolisants dans tout l'organisme (voir le tableau 
28.1). Elle cible tous les organes sexuels annexes — les 
conduits, les glandes et le pénis —, qui croisent et assu- 
ment leurs fonctions adultes. Chez l'homme udulte, la 
concentration normale de testostérone entretient ces 
organes: si la testostérone est absonte ou pus assez abon- 
dante, les organes annexes s'atrophient, le volume du 
sperme diminue fortement, et l'érection et l'éjaculation 
deviennent impossibles. Cette situation peut toutefois 
être corrigée par l'administration de testostérone. 

Los caractères sexuels secondaires masculins, que 
les hormones sexuelles mâles (principalement la testosté- 
rone) font apparaître dans les organes non reproducteurs 
au moment de la puberté, comprennent l'apparition des 
poils pubiens, axillaires et faciaux, l'augmentation de la 
croissance des poils de la poitrine (et d'autres régions du 
corps chez cortains hommes), ainsi que l'abaissement de 
la voix (résultant de l'augmentation du volume du larynx). 
La peau épaissit et devient plus grasse (ce qui prédispose 
le jeune homme à l'acné), les os croisent et leur densité 
augmente, et les muscles squelettiques sont plus gros et 
plus lourds, Ces deux derniers effets sont souvent appelés 
effets somatiques de la testostérone (sôma = corps). 

La testostérone accélère la vitesse du métabolisme 
basal et influe sur le comportement. Elle constitue la base 
de la pulsion sexuelle (libido) chez les hommes et les 
femmes, qu'ils soient hétérosexuels ou homosexuels, 
Ainsi, cette hormone qu'on dit «mâle» ne doit pas être 
considérée spécifiquement comme un promoteur de 
l'activité sexuelle masculine. Dans l'encadré de la page 437 
au chapitre 12, nous traitons de la masculinisation de 
l'anatomie du cerveau par la testostérone. 

Les testieules ne sont pas la seule source d'androgènes: 
les glandes surrénales des hommes et des femmes sécrètent 
des androgènes. Cependant, les quantités relativement 
petites d'androgènes surrénaliens ne peuvent soutenir les 
fonctions dépendant de la testostérone si les testicules 
cessent de produire des androgènes. On peut donc dire 
que c'est la production de testostérone par es testicules qui 
soutient les fonctions de la reproduction chez l'homme. 
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ANATOMIE DU SYSTÈME 
GÉNITAL DE LA FEMME 


La femme joue un rôle beaucoup plus complexe que 
l'homme dans la reproduction. Non seulement son orga- 
nisme doit-il produire des gamètes, muis il doit se prépa- 
rer à soutenir un embryon en voie de développement pen- 
dant une période d'environ neuf mois. Les ovaires sont 
les gonades femelles. Comme les testicules, ils ont deux 
fonctions: en plus de produire des gamètes, ils sécrètent 
les hormones sexuelles femelles, les æstrogènes* et la pro- 
gestérone. Les voies génitales (trompes utérines, utérus et 
vagin) transportent les cellules germinales et/ou le fœtus 
en voie de développement, ou répondent à leurs besoins. 

Comme le montre la figure 28,11, les ovaires et les 
voies génitales de la femme, qui constituent les organes 
génitaux internes, sont situés à l'intérieur de La cavité pol 
vienne. Les voies annexes de la femme, dopuis les ovaires 
jusqu'à l'extérieur du corps, sont les trompes utérines, 
l'utérus et le vagin. Les autres organes génitaux de la 
femme sont les organes génitaux externes, 


Ovaires 


Les ovaires sont des organes pairs situés de part et d'autre 
de l'utérus (voir la figure 28.11a). Ils ont la forme 
d'amandes, mais sont deux fois plus gros. Chuque ovaire 
est maintenu en place dans la cavité péritonéale par plu- 
sieurs ligaments: le ligament propre de l'ovaire fixe 
l'ovaire à l'utérus; le igament suspenseur de l'ovaire fixe 
l'ovaire à la paroi du bassin; le mésovarium suspend 
l'ovaira entre l'utérus et la paroi du bassin. Le ligament 
suspenseur de l'ovaire et le mésovarium font partie du 
ligament large de l'utérus, un ropli du péritoine qui 
recouvre l'utérus et soutient les trompes, l'utérus et le 
vagin. Le ligament propre de l'ovaire, composé surtout de 
fibres, est situé à l'intérieur du ligament large, 

Les ovairos sont irrigués par les artères ovariques, qui 
sont des branches de l'aorte abdominale (voir la figure 
20.216, p. 731), et par une branche des artères ulérines. 
Les vaisseaux ovariens passent dans les ligaments sus- 
penseurs et dans les mésovariums pour atteindre les 
ovaires. 

Comme celle du testicule, la face externe de l'ovaire 
est entourée d'une albuginée Sbreuse (figure 28.12). 
L'albuginéo est elle-même recouverte d'une couche dé 
collules épithéliales cuboïdes appelée épithélium ger- 
minatif, qui se continue avec l'épithélium péritonéal 
‘composant le mésovarium. En réalité, le terme épithélium 
germinatif n'est pas approprié, puisque cette couche de 
cellules ne donne pas naissance aux ovules. L'ovaire est 
également constitué d'un cortex, qui renferme les gambtes 
en voie de formation, et d’une région médullaire plus pro- 
fonde, qui contient les nerfs et vaisseaux sanguins princi- 
paux, mais les limites de ces deux régions sont mal définies. 

Les follicules ovariques sont de petites structures 
sacciformes enfouies dans le tissu conjoncif très vascula- 
risé du cortex de l'ovaire. Chaque follicule est formé d'un 


+ Las ovaires produisent plusieurs types d'œstrogines, dont l'astradiol, 
N'astrone et l'astril. L'œstradiol ete plus abondant, et cut ul qu pro- 
dir La majorité des ft œstropéiques. 
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Laquelle des structures représentées en (b) est l'homologue du pénis de 
l'homme du serotum ? 
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FIGURE 28.11 

Organes génitaux internes de la femme. (a) Vue postérieure des organes génitaux 
Le là femme. Les parois postérieures du vagin, de l'utérus et des trompes utérines ainsi 
ue le ligament large ant été retirés du côté drait pour montrer la forme de la lumière 
Le ces organes. (b) Coupe sagitrale médiane du bassin de La femme. 
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FIGURE 28.12 
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Structure d'un ovaire. (a) L'ovaire a été sectionné pour montrer les follcules scués à 
l'intérieur Prenez note que l'avaire ne renferme pas toutes ces structures au même 


moment. (b) Photomicrographie d'un follcule ovarique mür (250 x). 


FIGURE 28.13 
Ovulation. Un ovocyte est libéré par un follicule à la surface de 
l'ovaire. (La masse orange qui se erouve sous l'ovacyte éjecté fit 
partie de l'ovaire) 


œuf immature, appelé ovocyte (ovum = œuf), enveloppé 
dans une où plusieurs couches de cellules bien diff 

rentes, Ces cellules sont appelées cellules folliculaires s'il 
en & qu'une couche et cellules granuleuses s’il en 
existe plusieurs (elles forment alors le stratum granulo- 
sum du follicule ovarique). La structure du follicule change 
à mesure que sa maturation progresse. Dans un follicule 
ovarique primordial, une seule couche de cellules foll 

culaires squameuses entoure l'ovocyte. Le follicule ova- 


rique primaire présente deux ou plusieurs couches de 
cellules granuleuses cuboïdes ou prismatiques autour de 
Lransforme en follicule ovarique secon- 
es espaces remplis de liquide apparaissent 


wité centrale remplie de liquide, l'antrumn fol. 
liculaire. Le liquide de l'antrum contient des protéines 
synthétiséos par les cellules granuleuses et diverses sub- 
stances issues des capillaires de la thèque interne (dont 
certaines hormones comme les æstrogènes). Lorsqu'il est 
parvenu à maturité, le follicule, alors appelé follicule ov 
rique mûr, fait saillie à la surface de l'ovaire, L'ovocyte du 
follicule ovarique mûr est «assis» sur une tige de cellules 
granuleuses située d'un côté de l'antrum folliculaire. 
Chaque mois, chez la femme adulte, un des follicules 
mûrs éjecte son ovocyte de l'ovaire: c'est l'ovulation 
figure 28.13). Après l'ovulation, les cellules granuleuses 
et celles de la thèque interne du follicule rompu se tran: 
forment et le follicule devient une structure d'aspect très 
différent appelée corps jaune, qui finit par dégénérer, En 
général, on peut observer la plupart de ces structures à 
l'intérieur du même ovaire. Chez la femme plus âgée, la 
surface des ovaires porte des cicatrices qui montrent que 
de nombreux ovocytes ont été libérés. 


Voies génitales de la femme 


Trompes utérines 

Les trompes utérines, aussi appelées trompes de Fallope, 
constituent la portion initiale des voies génitales de la 
femme (figure 28.118). Une trompe utérine capte l'ovo- 


cyte après l'ovulation; elle constituera généralement le 
siège de la fécondation. Chaque trompe mesure environ 
10 cm de long et s'étend vers le plan médian à partir de la 
région de l'ovaire. Un segment aminci, l'isthme de la 
trompe utérine, s'ouvre dans la région supéro-latérale de 
l'utérus. La partie distale de chaque trompe s'élargit et 
s'enroule autour de l'ovaire, ce qui forme l'ampoule de la 
trompe utérine: la fécondation se produit habituellement 
dans cotte région. L'ampoule se termine à l'infundibulum 
de la trompe utérine, une structure ouverte en forme 
d'entonnoir qui porte des projections ciliées digitiformes 
appelées franges de la trompe, qui s'étendent vers 
l'ovaire. Au contraire des voies génitales de l'homme, q 
s'abouchent directement aux tubules séminifères con- 
tournés des tostiulos, les trompes utérines entrent peu où 
pas du tout en contact avec les ovaires. Au moment de 
l'ovulation, l'avocyte est éjecté dans la cavité péritonéalo, 
où beaucoup d'ovocytes se perdent définitivement. 
Capondant, la trompe utérine exécute une séquence 
complexe de mouvements pour capturer les ovocytes. 
Plus précisément, l'infundibulum s'incline pour couvrir 
l'ovaire pondant que les franges se déploient at balaient la 
surface de l'ovaire, Les cils situés sur les franges créent 
alors dans la liquide péritonéal des courants qui poussent 
l'ovacyte vers la trompe. L'ovocyte peut à ce moment 
commencer son voyage vers l'utérus. 

La trompe utérine contribue à la progression de l'ovo- 
cyte. Sa paroi est formée de couches de tissu musculaire 
Lisso, ot sa muqueuse, pleine de roplis, est constituée d'un 
épithélium simple prismatique dont certaines cellules 
sont cilides, L'ovocyte peut avancer vers l'utérus grâce uu 
péristaltisme et aux battements rythmiques des cils. Les 
cellules non ciliées de la muqueuse possèdent beaucoup de 
microvillosités ot produisent une sécrétion qui humi 
et nourrit l'ovocyte (ot les spermatozoïdes, le cas échéant). 

Los trompos utérines sont recouvertes par le péritoine 
viscéral ot soutenues sur toute leur longueur par un court 
méso* (faisant partie du ligament large) appelé mésosal- 
pinx, Ge mot signifie litéralement «méso de la trom- 
patto», une allusion à la forme de la trompe utérine qu'il 
supporte (voir la figure 28.18). 

Le fait que les trompes utérines ne sont pas 
reliées directement aux ovaires expose la femme 
à certains risques. D'une part, il crée un risque de 
grossesse octopique. Lors d'une telle grossesse, un ovule 
fécondé dans la cavité péritonéale s'y implante et s'y 
développe, plutôt que dans l'utérus. Habituellement, la 
grossesse cctopique se Lermine par un avortement spon- 
tané qui s'accompagne d'une hémorragie abondante. 
D'autre par, l'existence d'un espace entre les trompes et 
les ovaires contribue au risque de propagation des infec- 
tions das voies génitales dans la cavité péritonéale. Le 
gonoroque et les bactéries responsables d'autres maladies 
transmissibles sexuellement atteignent parfois la cavité 
péritonéale par cette voie. Ils causent alors une inflamma- 
tion extrmement grave, et parfois même mortelle, appe- 
lée pelvipéritonite. Cette maladie doit être traitée sans 
délai, notamment afin d'éviter la formation de cicatrices 
dans les trompes et sur les ovaires et de prévenir ainsi la 


+ Un méso est uno srueture conjonctive (pl du pédtoine) qui unit un 
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stérilité. En fait, les cicatrices et le rétrécissement des 
trompes utérines, qui ont à certains endroits un diamètre 
interne de l'épaisseur d'un cheveu, constituent une des 
principales causes de l'infertilité féminine. 


Utérus 


L'utérus est situé dans Le bassin, entre le rectum et la base 
de la vessie (voir la figure 28.11b). 11 s'agit d'un organe 
creux aux parois épaisses, destiné à accueillir, à héberger 
et à nourrir l'ovule fécondé. Chez la femme préménau- 
posée qui n'a jamais été enceinte, il a à peu près la forme 
et la grosseur d'une poire renversée; il est toutefois un 
pou plus gros chez les femmes qui ont eu des enfants, 
L'utérus est normalement fléchi vers l'avant à l'endroit où 
il s'unit au vagin; on dit qu'il est en antéversion. Chez les 
femmes d'un certain âge, i est souvent fléchi vers l'arrière, 
c'est-à-dire on rétroversion. 

La partie la plus volumineuse de l'utérus est son 
corps (voir les figures 28.11a et 28.14). La partie arrondie 
située au-dessus du point d'insertion des trompes est le 
fundus de l'utérus, et la partie légèrement rétrécie entre le 
col ot le corps est l'isthme de l'utérus. Le col de l'utérus, 
plus étroit, constitue l'orifice de l'utérus. 11 fait saillie 
dans le vagin, localisé plus bas. La cavité du col est le 
canal du col utérin (ou canal endocervical), qui commu 
nique avec le vagin par l'orifice externe et avec Le corps de 
l'utérus par l'orifice interne. La muqueuse du canal du col 
utérin contient les glandes cervicales de l'utérus, Cos 
glandes sécrètent un mucus qui remplit le canal du col 
utérin et recouvre l'orifice externe du col, probablement 
pour empêcher les bactéries présentes dans le vagin de 
monter jusqu'à l'utérus. Le mucus cervical bloque égale- 
ment la pénétration des spermatozoïdes, sauf au milieu 
du cycle menstruel où sa consistance moins visqueuse 
permet aux spermatozoïdes d'entrer. 

Le cancer du col de l'utérus touche surtout les 

femmes de 30 à 50 ans. Les facteurs de risque 

sont les inflammations du col à répétition, los 
maladies transmissibles sexuellement [y compris le con- 
dylome acuminé) ot les grossesses répétéos. Les cellules 
cancéreuses apparaissent dans l'épithélium qui rocouvre 
l'extrémité du col. La cytologie vaginale (aussi appelée 
test de Papanicolaou, ou «test Pap»), qui consiste À exa- 
miner des cellules prélevées à la surface du col, ost lo 
meilleur moyen de dépister ce cancer d'évolution lente. 
On conseille aux femmes de subir une cytologie vaginale 
chaque année. m 


Soutiens de l'utérus L'utérus est soutenu latéralement 
par le mésométrium du ligament large (figure 28.11). Plus 
bas, lo paracervix, où ligament cervical transverse, 
s'étend du col ot du haut du vagin jusqu'à la paroi latérale 
du bassin, et les ligaments utéro-sacraux attachent 
l'utérus au sacrum. L'utérus est Bxé à la paroi antérieure 
du corps par des ligaments fibreux, les ligaments ronds 
de l'utérus, qui passent dans les canaux inguinaux pour 
s'ancrer dans les tissus sous-cutanés des grandes lèvres 
(structures faisant partie de la vulve]. L'ensemble de cos 
ligaments laisse une assez grande mobilité à l'utérus, dont 
la position change chaque fois que le rectum et la vessie 
se remplissent et se vident. 
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Ovaire gauche 
Fundus de lutérus 
Mésowarium 


Tiompe uérine 
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de luérus 


Co de l'utérus 


Vue antérieure des organes génitaux internes d'un cadavre de sexe féminin. 
Comparez certe vue à la vue postérieure des mêmes organes à a figure 28.1 a. 


L'utérus est supporté par ces nombreux liga- 
monts, mais co sont surtout les muscles du plan- 
cher pelvien qui le soutiennent, c'est-à-dire les 
muscles du diaphragme uro-génital ot du diaphragme pel- 
vien (tnbleau 10.7, p. 326-327). Ces muscles subissent 
parfois dos déchirures lors de l'accouchement. Lorsque 
cela so produit, l'utérus, faute de soutien, peut descendre 
dans 19 bassin jusqu'à ce que le bout du col utérin fasse 
saillie dans l'orifice vaginal externe. Co problème est 
appelé prolapsus utérin. m 

Los ondulations du péritoine autour et au-dessus d 
structures pelviennes forment des diverticules appelés 
culs-de-sac. Les doux culs-de-sac les plus importants sont 
lo cul-de-sac vésico-utérin, situé entre la vessie ot l'utérus, 
et le cul-de-sac recto-utérin, localisé entre le rectum et 
l'utérus (voir la figure 28.11). 


Paroi utérine La paroi de l'utérus se compose de trois 
couches de tissus (voir la figure 28.118): le périmétrium, 
le myomètre et l'endomètre, Le périmétrium, la tunique 
sérouse, est une portion du péritoine viscéral. Le myo- 
mètre (littéralement, «muscle de l'utérus») est l'épaisse 
couche moyenne composée de faisceaux entrecroisés de 
tissu musculaire lisse. Le myomètre se contracte de façon 
rythmique durant l'accouchement pour expulser le bébé 
du corps de la mère. La tunique muqueuse de la cavité 
utérine est l'endomètre (figure 28.13), constitué d'un épi- 
thélium simple prismatique uni à un épais stroma de tissu 
conjonctif contenant une forte proportion de cellules, 
écondation, le jeune embryon s'enfouit dans 
mplante). L'endomètre se compose de 
deux couches. La couche fonctionnelle subit des modifi- 
cations cycliques en réponse aux concentrations. san- 
guines d'hormones ovarienne; c'est elle qui se desquame 
au cours de la menstruation (tous les 28 jours environ.) La 
couche basale, plus mince et plus profonde, élabore une 
nouvelle couche fonctionnelle après la fin de la menstrua- 
tion. Elle n'est pas influencée par les harmanes ovariennes, 
L'endomètre possède un grand nombre de glandes uté- 


rines dont la longueur change selon les variations de son 
épaisseur au cours du cycle menstruel. 

Pour comprendre les modifications cycliques de 
l'endomètre (détaillées plus loin dans ce chapitre), il est 
iel de bien connaître l'irrigation sanguine de 
l'utérus. Les artères utérines naissent des artères iliaques 
internes dans le bassin, remontent en longeant les côtés 
du corps térus et se ramifient dans la paroi dé 
l'utérus (figure 28.114). Ces ramifications so divisent pour 
former la couche vasculaire du myamètre. Certaines dos 
branches qui émanent de ces artères irriguent le myo- 
mètre et d'autres se rendent dans l'endomätre, où elles 
donnent naissance aux artères droites et aux artères spira- 
lées. Les artères droites irriguent la couche basale; les 
artères spiralées irriguent les lits capillaires de la couche 
fonctionnelle (voir la figure 28.15b). Les artères spiraléos 
subissent des dégénérescences et régénérations répétéos 
et ce sont en fait leurs spasmes qui provoquent la desqua- 
mation de la couche fonctionnelle au cours do la mons- 
truation. Les veines de l'endomètro ont des parois minces 
et forment un réseau étendu doté de quelques sinus. 


Vagin 

Le vagin est un tube à paroi mince mesurant de 8 à 10 em 
de long. Il est localisé entre la vessie ot le rectum et 
s'étend du col de l'utérus jusqu'à l'extérieur du corps au 
niveau de la vulve (voir la figure 28.11). L'urètre est ancré 
dans sa paroi antérieure. Le vagin permet la sortie du bébé 
pendant l'accouchement ainsi que l'écoulement du flux 
menstruel. I constitue également l'organe de la copule- 
tion chez la femme, puisqu'il reçoit le pénis [et le sporme) 
au cours des rapports sexuels. 

La paroi très extensible du vagin se compose de trois 
couches: l'adventice, la couche fbroélastique externe; la 
musculeuse, formée de muscle lisse: et la muqueuse, 
dotée de plis transversaux appelés rides du vagin, ou 
crêtes vaginales, qui stimulent le pénis au cours des rap- 
ports sexuels. L'épithélium de la muqueuse est un épithé- 
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FIGURE 28.15 
Structure et irrigation sanguine de l'endomètre. (a) Photo 
mierographle de l'endomètre en coupe longitudinale, montrant sa 
“couche fonctionnelle ec sa couche basale (3 x). (b) Représenta- 
tion schématique de l'endomètre, montrane les artères droites qui 
irriguen a couche basale ec les artères spiralées qui irriguent Ia 
couche fonctionnelle. Les voines aux parois minces ec les sinus 
veinaux sont également représentés. 


lium stratifié squameux non kératinisé capable de suppor- 
ter lu friction. Certaines des cellules de cette muqueuse 
(cellules dendritiques) agissent comme cellules présenta 
trices d'antigènes, et on pense qu'elles constituent une 
voie de transmission du VIH lors de rapports sexuels avec 
un homme séropositi£. (Le SIDA, le syndrome d'immuno- 
déficience acquise causé par le virus de l'immunodéfi- 
cience humaine, est décrit à la page 793.) La muqueuse 
vaginale ne possède pas de glandes: elle est lubrifiée par 
les glandes vestibulaires. Ses cellules épithéliales libèrent 
de grandes quantités de glycogène, que les bactéries rési- 
dentes du vagin transforment en acide lactique au cours 
d'un métabolisme anaérobie. C'est pourquoi le pH du 
vagin est normalement assez acide. Cette acidité protège 
le vagin contre les infections, mais elle est également nocive 
pour les spermatozoïdes. (Les sécrétions des glandes 
bulbo-urétrales cntribuent copendant à neutraliser l'aci- 
dité du vagin au moment des rapports sexuels.) Les sécré- 
tions vaginales de la femme adulte sant acides, mais celles 
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de l'adolescento ont tendance à être alcalines, ce qui pré- 
dispose celle-ci aux maladies transmissibles sexuellement. 
Près de l'orifice vaginal, la muqueuse forme une cloi- 
son incomplète appelée hymen (figure 28.16). L'hymen est 
très vascularisé et saigne souvent Lorsqu'il est rompu au 
cours du tout premier coît (rapport sexuel). La résistance 
de l'hymen varie: il se rompt parfois au cours de la pratique 
d'un sport, lars de l'insertion d'un tampon périodique où 
durant un examen des organes pelviens. Par contre, l'hymen 
peut être si épais qu'il rend le coït impossible; on doit 
alors l'inciser au cours d’une intervention chirurgicale, 
La partie supérieure du vagin entoure lâchement le 
col de l'utérus, ce qui farme un repli vaginal appelé fornix 
du vagin. La partie postérieure de ce ropli est beaucoup 
plus profonde que les parties antérieure et latérale (voir la 
figure 28.11a et b). En général, la lumière du vagin est très 
petite et, sauf à l'endroit où le col les écarte, ses parois 
antérieure et postérieure se touchent. Le vagin s'étire co 
dérablement au cours du coît et de l'accouchement, mais 
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FIGURE 28.16 
Organes génitaux externes (vulve) de la femme. Les lignes 
poinéllées limitenc le périnée. 


son étirement latéral est limité par les épines ischiatiques 
et les ligaments sacro-épineux. 

L'utérus est incliné par rapport au vagin. Par con- 
séquent, une personne inexpérimentée qui tente- 
rait de provoquer un avortement en introduisant 
un instrument chirurgical dans l'utérus risquerait de percer 
la paroi postérieure du vagin, ce qui causerait une hémor- 
ragie et, si l'instrument n'est pas stérile, une péritonite. m 


Organes génitaux externes 


Comme nous l'avons déjà mentionné, les organes géni- 
taux situés à l'extérieur du vagin sont appelés organes 
£énitaux externes, ou vulve (voir la figure 28.16). La vulve 
se compose du mont du pubis, des lèvres, du clitoris et 
des structures du vestibulo. 

Le mont du pubis, ou mont de Vénus, est une région 
adipeuse arrondie qui recouvre la symphyse pubienne. 
< ln puberté, cette région est recouverte de poils. 
Deux replis de peau adipeuse portant également des poils 
< étendent vers l'arrière à partir du mont du pubis: ce sont 

= srandes lèvres. Les grandes lèvres sont les homo- 
= du scrotum de l'homme (c'est-à-dire qu'elles 
: du même tissu embryonnaire). Les grandes 
tourent les petites lèvres, deux replis de peau 
délicate et dépourvue de poils. Homologues de la 
érieure du pénis, les petites lèvres limitent une 

spelée vestibule, qui contient le méat urétral à 
orifice vaginal vers l'arrière. De part et d'autre 
vaginal, on trouve des glandes de la grosseur 
les glandes vestibulaires majeures, ou glandes 
&= &=r%olin (voir aussi la figure 28.11b), les homologues 
-< bulbo-urétrales de l'homme. Ces glandes 
35 le vestibule un mucus qui l'humidifie et le 
ui facilite le coït. 


Le clitoris est situé juste devant le vstibule. Le cli- 
toris est une petite structure saillante, composée essen- 
tiellement de tissu érectile et homologue du pénis de 
l'homme. 1 est recouvert du prépuce du clitoris, formé 
par l'union des petites lèvres. Le clitoris est richement 
innervé par des lerminaisons sensitivos sensibles au tou 
cher, et la stimulation tactile le fait gonfler de sang et 
entrer en érection; ce phénomène contribue à l'excitation 
sexuelle chez la femme, Comme le pénis, le clitoris pos- 
sède des corps érectiles postérieurs (corps caverneux), 
mais il n'a pas de corps spongieux. Chez l'homme, l'urètre 
transporte l'urine et le sperme et passe à l'intérieur du 
pénis. Les voies urinaires et génitales de la femme sont au 
contraire complètement séparées, et ne passent pas dans 
le clitoris, 

Le périnée de la femme est une région en forme de 
losange située entre l'arcade pubienne à l'avant, le coccyx 
à l'arrière et les tubérosités ischiatiques de chaque côté. 
Les tissus mous du périnée sont sus-jacents aux muscles du 
détroit inférieur du bassin: les extrémités postérieures dos 
grandes lèvres sont sus-jacentes au centre fendineux du péri- 
née, où s'insèrent la majorité des muscles qui soutiennent 
le plancher pelvien (voir le tableau 10.7, p. 326-327). 


Glandes mammaires 


Les glandes mammaires sont présentes chez los deux 
sexes, mais elles fonctionnent sculement chez los femmes 
{figure 28.17). Comme le rôle biologique des glandes 
mammaires est de produire du lait pour nourrir le bébé, 
leur rôle commence en fait quand la reproduction a déjà 
été accomplie. 

Au point de vue du développement, les glandes 
marmmaires sont des glandes exocrines apparentés aux 
glandes sudoripares et elles font en réalité partie de ln 
peau, où système tégumentaire. Chaque glande mam- 
maire est localisée dans un sein, structure arrondie recou- 
verte de peau située devant les muscles pectoraux du 
thorax. Légèrement au-dessous du centre de chaque sein, 
on retrauve un cercle de peau pigmentée appelé aréole 
mammaire, qui entoure une protubérance centrale, le 
mamelon. La surface de l'aréole est bosselés à cause de la 
présence de grosses glandes sébacées, qui sécrètent du 
sébum pour prévenir l'apparition de gerçures sur l'aréole 
et le mamelon au cours de l'allaitement. Le système nor 
veux autonome régit les fibres musculaires lisses de l'aréole 
st du memelon: il provoque l'érection du mamelon lorsque 
celui-ci reçoit des stimulus tactiles ou sexuels ou qu'il est 
exposé au froid. 

Chaque glande mammaire se compos de 15 à 25 lobes 
disposés en rayons autour de l'aréole et débouchant dans 
le mamelon. Les lobes sont coussinés et séparés les uns 
des autres par du tissu conjonctif dense et du tissu adi- 
peux. Le tissu conjonctif interlobaire forme les ligaments 
suspenseurs du sein, qui fixent le sein au fascia muscu- 
laire sous-jacent et au derme sus-jacent. Les ligaments 
suspenseurs du sein constituent une sorte de soutien- 
gorge naturel. Les lobes se divisent en unités plus potites 
appelées lobules, qui renferment les alvéoles de tissu 
glandulaire produisant le lait chez la femme qui allaite, 
Ces glandes alvéolaires composées sécrètent le lait dans 
les conduits lactifères qui s'ouvrent par un pore à la 
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FIGURE 28.17 


Structure de la glande mammaire en période de lactation. (a) Vue ancérieure 


d'un sein partiellement disséqué. (b) Coupe sagitale d'un sain. 


surface du mamelon. Juste avant d'arriver à l'aréole, chaque 
conduit lactifère se dilate pour former un sinus lactifère. 
Le lait s'accumule dans ces sinus entre les tétées. Le 
mécaniame et la régulation de la lnctation sont décrits au 
chapitre 29. 

Cette description des glandes mammaires ne s'applique 
qu'aux femmes qui allaitent ou qui sont au dernier tri- 
mostra da la grossesse. Chez la femme non enceinte, les 
structures glandulaires ne sont pas développées et le 
réseau de conduits est rudimentaire. Ainsi, le volume des 
seins dépend surtout de la quantité de tissu adipeux 
qu'ils contiennent. 


Cancer du sein 


Le cancer du soin est le cancer le plus fréquent 
chez les femmes en Amérique du Nord: il a touché 
environ 185 000 Américaines en 1996. Une femme 
sur huit souffrira un jour de cette maladie (qui aura fait 
plus de 500 000 victimes durant la dernière décennie du 
siècle en Amérique du Nord). Le cancer du sein prend 
habituellement naissance dans les cellules épithéliales 
des conduits, et non dans les alvéoles. Un petit amas de 
cellules cancéreuses grossit et vient à former dans le sein 
une masse qui peut produire des métastases. 

Les facteurs de risque connus du cancer du sein sont 
les suivants: (1) apparition de la menstruation à un jeune 
âge et ménopause tardive; (2) absence de grossesse ou 


première grossesse à un âge avancé; (3) antécédents por- 
sonnels de cancer du sein et (4) antécédents familiaux de 
cancer du sein (en particulier chez une sœur ou la mère), 
Parmi les autres facteurs de risque suspectés mais non 
démontrés, on trouve les implants mammaires au sili- 
cone; l'exposition à de fortes concentrations d'æstro- 
gènes, le labagisme et la. consommation excessive d'al- 
cool. Environ 10% des cancers du sein sont associés à des 
anomalies héréditaires, et la moitié de ces cas ont pour 
origine des mutations dangereuses, notamment dans une 
paire de gènes appelés BRCA1 («breast cancer 1) ot 
BRGAZ; les femmes porteuses de cette anomalie sont 
presque assurées d'avoir un jour le cancer du sein, Copen- 
dant, plus de 70% des femmes touchées par ce cancer ne 
présentent aucun facteur de risque connu. 

Le cancer du sein se manifeste souvent par une modi- 
fication de la texture de la peau, un plissement de la peau 
ou un écoulement du mamelon. Le dépistage précoce au 
moyen de l'autoexamen des seins et de la mammographie 
est sans aucun doute le meilleur moyen d'augmenter ses 
chances de survivre au cancer du sein. Étant donné que la 
majorité des masses sont découvertes par la femme au 
cours d'un autoexamen des seins, la pratique mensuelle 
de cet examen devrait faire partie des habitudes de vie de 
toutes les femmes. Actuellement, la Société américaine 
du recommande aux femmes de subir une mam- 
mographie tous les deux ans entre l'âge de 40 et 49 ans, 
puis tous les ans par la suite. La mammographie est un 
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FIGURE 28.18 


Mammographie. (a) Photographie d'une femme subissant une mammographie. 


b) Sein normal. (e) Sein présentant une rumeur. 


examen radiographique qui peut dépister les tumeurs 
cancérouses encore trop petites pour être palpables 
{moins de 1 em de diamètre) (Bguro 28.18). 

Le cancer du sein se traite par différents moyens, 
selon los caractéristiques de la lésion. Les traitements 
actuels sont (1) la radiothérapie, (2) la chimiothérapie et 
(3) l'intervention chirurgicale, souvent suivie de séances 
de radiothérapie ou de chimiothérapie pour détruire les 
cellules cancérouses isolées. Jusque dans les années 1970, 
lo traitement courant était la mastectomie radicale, c'est- 
à-diro l'ablation de la totalité du sein touché, en plus de 
tous les muscles sous-jacents, des fascia et des nœuds 
lymphatiques associés. On sait aujourd'hui que cette 
intervention douloureuse et aux résultats très inesthé- 
tiques ne freine pas le cancer plus efficacement qu'une 
intervention moins radicale. Par conséquent, la plupart 
des médecins recommandent maintenant la tumorec- 
amie, ou exérèse locale de la tumeur, qui consiste à enle- 
ver seulement la partie cancéreuse (la masse), ou la mas- 
tectomie simple, qui consiste à exciser le tissu mammaire 
seulement (et parfois quelques-uns des nœuds Iymphati- 
ques axillaires). 

De nombreuses femmes touchées par le cancer du 
sein choisissent la reconstruction mammaire (masto- 
plastie) pour remplacer le tissu excisé. IL y a quelques 
années, les implants mammaires en silicone semblaient la 
solution idéale, mais leur utilisation a été interdite par la 
Fédération américaine des aliments et drogues en 1991, 
lorsqu'on s'est aperçu qu'un implant fssuré laissait s'écou- 
ler du silicone dans l'organisme, ce qui pouvait causer des 
maladies auto-immunes et des cancers (ces données sont 
encor controversées). Les greffes de tissus musculaire, 
adipeux et cutané prélevés dans l'abdomen ou le dos de la 
patiente demeurent toutefois une solution acceptable 
pour reconstruire un sein d'apparence naturelle, m 


PHYSIOLOGIE DU SYSTÈME 
GENITAL DE LA FEMME 


Ovogenèse 


Chez l'homme, la production des gamôtes commence à la 
puberté et se poursuit durant toute la vie, La situation est 
très différente chez la femme. En effet, tous les ovocytes 
d'une femme sont déjà formés au moment de sa nais- 
sance, et elle en libérera un certain nombre entre la 
puberté et la ménopause (qui a lieu vers 50 ans). 

La méiose, la division nucléaire spécialisée qui se 
produit dans les testicules, a également lieu dans los 
ovaires. La méiose produit les cellules sexuelles femelles 
pendant un processus appelé ovogenèse (littéralement, 
«génération d'un œufs). Le processus de l'ovogenbse 
figure 28.19) s’échelonne sur plusieurs annéos. Tout 
d'abord, durant la période fatale, les ovogonies, cellules 
germinales diploïdes des ovaires, se mulliplient rapide- 
ment par mitose puis entrent en période de croissance et 
emmagasinent des nutriments. Des follicules ovariques 
primordiaux (figure 28.19) commencent ensuite à se 
développer, à mesure que les ovogonies se transforment 
en ovocytes de premier ordre et s'entourent d'une couche 
unique de cellules folliculaires plates. Les ovocytes com- 
mencent leur première division méiotique, mais celle-ci 
se bloque vers la fin de la prophase L. À sa naissance, la 
femme possède déjà tous ses ovocytes de premier ordre 
{environ 400 000), chacun situé dans la région corticale 
d'un ovaire immature. Étant donné qu'ils demeurent dans 
cette sorte d'hibemnation pendant toute l'enfance, leur 
attente est très longue: au moins 10 à 14 ans! 

À partir de la puberté, un petit nombre d'ovocytes de 
premier ordre sont activés chaque mois, Un seul sera 
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Ovogenèse. À gauche. schéma de Ia mélose. À droite, corrélation avec le 


développement du follcule ovarique et l'ovulation. 


«choisi» pour poursuivre la méiose L. Il donnera finale- 
ment deux cellules haploïdes (possédant chacune 23 
chromosomes répliqués) de volume très inégal. La plus 
petite de ces collules est appelée globule polaire; la plus 
grosse, qui contient tout le cytoplasme, est l'ovocyte de 
deuxième ordre. Le processus de cette première division: 
méiotique est intéressant. Un fuseau mitotique se forme à 
l'extrême bord de l'ovacyte (voir la figure 28.19 à gauche) 
et une petite saillie dans laquelle les chromosomes du 
globule polaire seront expulsés apparaît à cette extrémité. 
Ge mécanisme établit la polarité de l'ovocyte et assure 
que le globulo polaire ne reçoit pratiquement pas d'orga- 
nites ni de cytoplasme. 

Le globule polaire I subit Habituellement la méiose 11, 
ce qui produit deux globules polaires encore plus petits 
que Ii. Quant à l'ovecyte de deuxième ordre, il s'arrête 


chez les humains en métaphase I; c'est lui (et non un 
ovule fonctionnel) qui est expulsé au moment de l'ovula- 
tion. Si aucun spermatozoïde ne pénètre dans l'ovocyte 
de deuxième ordre, celui-ci dégénère. Par contre, en 
cas de pénétration par un spermatozoïde, l'ovocyte de 
deuxième ordre termine la méiose I, ce qui donne un gros 
ovule st un minuscule globule polaire 11 (voir la figure 
2819). La fin de la méiose Il et l'union de l'ovocyte et du 
noyau du spermetozoïde sont décrits au chapitre 29. Ce 
que vous devez retenir dès maintenant, c'est que l'avo- 
gonèse produit en général trois minuscules globules 
polaires ne possédant presque pas de cytoplasme ainsi 
qu'un gros ovule. Toutes ces cellules sont haploïdes, mais 
seul l'ovule est un gamète fonctionnel. L'ovogenèse est 
donc bien différente de la spermatogenèse, qui produit 
quatre gambtes viables (spermatozoïdes). 
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divisions inégales du cytoplasme au cours 
l'ovule fécondé possède des réserves de 
nutriments suffisantes pour son trajet de sept jours depuis 
l'ovaire jusqu’à l'utérus. Privés de cytoplasme (et donc de 
nutriments), les globules polaires dégénèrent et meurent. 
Puisque la femme est en âge de procréer pendant un 
maximum de 40 ans (en moyenne de 11 ans à 51 ans) et 
qu'elle n’a normalement qu'une ovulation par mois, 
moins de 500 de ses 400 000 ovocytes seront libérés au 
cours de sa vie. La nature a donc prévu une réserve plus 
que suffisante de cellules sexuelles. 


Cycle ovarien 


La série de phénomènes mensuels associés à la matura- 
tion d'un ovule est appelée cycle ovarien. Aux fins de 
notre exposé, nous diviserons le cycle ovarien en deux 
phases. La phase folliculaire est la période de croissance 
du follicule, qui s'étend habituellement du jour 1 au jour 
14 du cycle: la phase lutéale est la période d'activité du 
corps jaune, s'étendant des jours 14 à 28. Le cycle ovarien 
typique recommence à intervalles de 28 jours, et l'ovula- 
tion so produit au milieu du cycle. Cependant, des cycles 
aussi longs que 40 jours et aussi courts que 21 jours sont 
assez courants, Dans ces cyclos, la longueur de la phase 
folliculaire et le moment de l'ovulation varient, mais la 
phase lutéale reste la même, c'est-à-dire qu'il y a toujours 
14 jours entre l'ovulation et la Bin du cycle. Nous décri- 
rons plus loin la régulation hormonale de ces phéno- 
münos. Étudions maintenant le processus qui se déroule 
chaque mois dans l'ovaire (figure 28.20). 


Phase folliculaire 


La maturation du follicule ovarique primordial se déroule 
durant la première moitié du cycle ovarien. Elle comporte 
plusieurs étapes, représentées à la figure 26.20 et numéro- 
tées de 1 à 6. 


Un follicule primordial se transforme en folli- 
cule primaire Quand la maturation du follicule pri- 
mordial (1) est déclenché, les collules de type squameux 
qui entourant l'ovocyte de premier ordre croissent, deve- 
nant cuboïdes, et l'ovocyte grossit. Le follicule s'appelle 
maintenant follicule primaire (2). 


Un follicule primaire se transforme en follicule 
secondaire Ensuite, les cellules folliculaires proli- 
front jusqu'à ce qu'elles forment un épithélium stratifié 
autour de l'ovocyte (3). Aussitôt qu'il y en a plus d'une 
couche, les cellules folliculaires prennent le nom de cel. 
lules granuleuses. Les cellules granuleuses sont liées à 
l'ovacyte en cours de développement par des jonctions 
ouvertes que peuvent traverser des ions, des métabolites 
et des molécules de signalisation. Un des signaux trans- 
mis des cellules granuleuses à l'ovocyte déclenche la 
maturation de celui-ci. 

À l'étape suivante (4), une couche de tissu conjonctif 
commence à se condenser autour du follicule, ce qui 
forme la thèque folliculaire (thékë = boîte), constitué de la 
thèque interne et de la thèque externe. Pendant que les 
cellules granuleuses continuent de se diviser et que le 


follicule grossit, les cellules thécales et les cellules granu- 
leuses collaborent pour produire des æstrogènes (les cel- 
lules de la thèque interne sécrètent des androgènes, que les 
cellules granuleuses convertissent en œstrogènes). Au 
même moment, les cellules granuleuses sécrètent une 
substance riche en glycoprotéines (dont certaines joue- 
ront le rôle de récepteurs des spermatozoïdes) qui forme 
une épaisse membrane transparente appelée zone pellu- 
cide autour de l'ovocyte. 

Au cours de l'étape suivante (5), du liquide translu- 
cide s'accumule entre les cellules granuleuses et finit par 
confluer pour constituer une cavité remplie de liquide 
appelée antrum folliculaire, C'est la présence de cet 
antrum qui distingue le nouveau follicule socondaire du 
follicule primaire. 


Un follicule secondaire se transforme en fc 
cule ovarique mûr L'antrum continue à se gonfler de 
liquide jusqu'à ce qu'il isale l'ovocyto, entouré do sa cap- 
sule granuleuso, appelée corona radiata, sur un pédicule 
situé à un pôle du follicule. Quand le follicule a atteint 
ses dimensions maximales (environ 2,5 cm do diamètre), 
il s'appelle follicule ovarique mûr (6). À ce stade, il fait 
saillie comme un furoncle à la surface externe de l'ovaire; 
ce phénomène se produit habituellement vers le jour 14. 
L'ovocyte de premier ordre termine la méiose I, ce qui 
donne l'ovocyte de deuxième ordre et le globule polaire 1 
voir la figure 28.19); cet événement fait partie des étapes 
finales de la maturation du follicule. Une fois qu'il s'est 
produit (étape 6 dans la figure 28.20), tout est prût pour 
l'ovulation. À ce moment, les cellules granulouses envoient 
à l'ovocyte un signal important qui lui dit en substance: 
«Attends, no termine pas ta méioso tout de suite! » 


Ovulation 


L'ovulation se produit quand la paroi de l'ovaire se rompt 
à l'endroit de la saillie formée par le follicule ovarique 
mûr et qu'elle expulse dans la cavité péritonéale l'ovocyte 
de deuxième ordre encore entouré de sa corona radiata 
(7). Certaines femmes. souffrent d'un élancement au bas- 
ventre lorsque l'ovulation a lieu. Gotte douleur ost causée 
par l'étirement prononcé de la paroi ovarienne au moment 
de l'ovulation. 

Les ovaires d'une femme adulte contiennent toujours 
plusieurs follicules à différents stades de maturation, En 
général, un des follicules surpasse les autres et devient le 
Jollicule dominant. 1 sera le seul à être tout à fait mûr au 
moment où le stimulus de l'ovulation est émis (par l'hor- 
mone lutéinisante). On ne sait pas comment ce follicule 
est choisi, ou comment il parvient à l'emporter sur les 
autres follicules. Ces derniers (les follicules atrétiques) 
subissent alors une dégénérescence. 

Dans 1 où 2% de toutes les ovulations, plus d'un ovo- 
cyte est expulsé. Ce phénomène, qui devient plus fréquent 
avec l'âge, peut mener à une grossesse multiple, Puisque 
des ovocytes différents sont fécondés par des spormato- 
zoïdes différents, les bébés sont de faux jumeaux, où 
jumeaux dizygotes. Les jumeaux identiques, ou jumeaux 
monozygotes, proviennent d'un seul ovocyte fécondé par 
un seul spermatozoïde, les cellules filles de l'ovule fécondé 
s'étant séparées au début du développement. 
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À quelle(s) étape(s) le follcule contient: un ovocyte de premier ordre? 


? un ovocyte de deuxième ordre ? 


FIGURE 28.20 
Cycle ovarien: développement des follieules 
svariques. Les nombres sur le schéma indiquenc le 
déroulement du développement foliculire, et non 
les mouvements du folicule dans l'evaire. (1) Fol- 
lle primordial renfermanc un ovocyte de premier 
ordre entouré de cellules aplaties. (2) Folicule 
primaire renfermanc un ovocyte de premier ordre 
entouré de cellules folicuires cuboïdes. (3-4) 
Folicule primaire en cours de développement. Ce 
follcule sécrèce des cestrogènes pendant son pro= 
cessus de maturation. (5) Follcule secondaire pen- 
dant la formation de l'antrum. (6) Follicule ovarique 
mûr, préc à l'ovulation, La mélose I, qui donne l'ovo- 
crie de deuxième ordre et le globule polaire !, se 
produit dans le foliule ovarique mûr. (7) Folicule 
rompu et ovocyte de deuxième ordre après l'ovuls- 
“ion. L'ovocyte est entouré de sa carona radiata de 
celles granuleuses. (8) Corps aune, formé sous 
l'influence de Ia LH à partir du folicule rompu, 
produisant de I progestérane (et des astrogènes). 
(9) Corpus albieans. 


Phase lutéale 


Après l'ovulation et l'évacuation du liquide de l'antrum, 
le follicule rompu s'affaisse et l'antrum so remplit de sang, 
coagulé, qui init par se résorber. Les cellules granuleuses 
augmentent de volume et, avec les cellules de la thèque 
interne, elles composent une nouvelle glande endocrine 
bien particulière, le corps jaune (voir la figure 28.20, 
étape 8). Dès sa formation, le corps jauno so met à sécréter 
de la progostérone et un peu d'œstrogènes. S'il n'y a pas 
de grossesse, le corps jaune commence à dégénérer après 
10 jours environ et cesse alors do produire des hormones. 
Il n'en rostera qu'une cicatrice (9), appelée corpus albicans 
qui signifie Litéralement « corps blanc»). Quand l'ovocyte 
est fécondé et qu'il y a grossesse, lo corps jaune persiste jus- 
qu'à ce que le placenta soit prêt à élaborer des hormones 
à sa place, c'est-à-dire au bout de trois mois environ. 


Régulation hormonale du cycle 
ovarien 


Le fonctionnement des ovaires est beaucoup plus com- 
plexe que celui des testicules, mais la régulation hormo- 
nale qui s'établit au moment de la puberté est semblable 
chez les deux sexes. La gonadolihérine (Gn-RH). les gona- 
dotrophines hypophysaires (FSH et LH) et, chez. la femme, 
les æstrogènes et la progestérone interagissent afin de pro- 
duire les phénomènes cycliques qui ont lieu dans les 
ovaires. 


pe Sup nnep 2p avooio un onu $ ad 8p are a nb 
Siop ‘apuo mu ap octo un onu 5 9 | s3deis2p some 51 


Thèque lolicuiare 
Ovocyte de premier ordre 
Zone pelucide 


Antrum 


Ovocyia de 
deuxième 
ordre 


Ovocyte de deurième ordre 
Corona radiata 


Apparition du cycle ovarien 


Pendant toute l'enfance, les ovaires croissent ot sécrètont 
continuellement un peu d'œstrogènes, qui inhibent la 
libération de Gn-RH par l'hypothalamus. À l'approche de 
la puberté, l'hypothalamus devient moins sansible aux 
æstrogènes ot commence à sécréter de la Gn-RH selon un 
mode cyclique. La Gn-RH stimule la libération de FSH ot 
de LH par l'adénohypophyse. Ca sont ces deux hormones 
qui agissent sur les ovaires. 

Pendant environ quatre ans, le taux de gonadotro- 
phines augmente graduellement, mais la file n'ovule pas 
et ne peut pas devenir enceinte. À un moment donné, le 
cycle de sécrétion de l'adulte est atteint, et les interactions 
hormonales se stabilisent. C'est alors que la jeuno fomme 
a sa première menstruation, aussi appelée ménarche. 
Généralement, ce n'est que la troisième année après la 
première menstruation que les cycles dovienneul régu- 
liers et qu'ils sont tous ovulatoires. 


Interactions hormonales au cours 
du cycle ovarien 


Voici les variations des hormones adénohypophysaires et 
des hormones avariennes ainsi que les rétro-inhibitians ot 
rétroactivations qui règlent la fonction ovarienne, Les 
paragraphes 1 à 8 correspondent aux étapes numérotées 
de 1 à 8 dans la figure 28.21. Nous avons tenu pour acquis 
que le cycle dure 28 jours. 


1. Le jour 1 du cycle, l'augmentation du taux de Gn-RH 
sécrétée par l'hypothalamus stimule la sécrétion et la 
libération d'hormone folliculostimulante (FSH) et 
d'hormone lutéinisante (LH) par l'adénohypophyse. 
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Lequel des phénomènes ilustrés ci-dessous est un exemple de 
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1 postérieurs à l'éape 8 (rétro-inhibition de 
l'hypothalamus et de l'adénohypophyse 


Jaune et, par conséquent, une baisse de Ia 


production d'hormones ovariennes, Les 


réglant la fonction ovarienne. Les par la progestérone ec les cestrogènes) ne hormones ovariennes tombent à leurs 
nombres renvoient aux phénomènes son pas représentés; is entraînent une niveaux sanguins les plus fables vers le 
décris dans le texte. Les phénomènes dégénérescence progressive du corps jour 28. 


La FSH et la LH stimulent la croissance et la matu- 
ration du follicule ainsi que le sécrétion des 
œstrogènes. La FSH agit surtout sur les cellules folli- 
culaires, alors que la LH agit plus spécifiquement sur 
les cellules thécales (du moins au début). (On n'a pas 
encore réussi à élucider pourquoi seuls certains folli- 
cules réagissent à ces stimulus hormonaux. Cepen- 
dent, il est à peu près cortain que l'augmentation de 
leur réponse est liée à l'augmentation du nombre de 
récepteurs des gonadotrophines.) Quand le follicule 
a grossi, il commence à sécréter des cstrogènes, La 
LH stimule les cellules thécales, qui sécrètent alors 
des androgènes. Ces androgènes diffusent à travers 


la membrane basale, où ils sont transformés en 
œstrogènes par les cellules granuleuses sensibilisées 
par la FSH. Seule une infime quantité d'androgènes 
pénètre dans la circulation sanguine, car ils sont 
presque lotalement transformés en œstrogènes dans 
les ovaires. 

3. La concentration plasmatique croissante d'œstro- 
gènes exerce une rétro-inhibition sur l'adénohypo- 
physe, ce qui inhibe sa libération de FSH et de LH, 
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tout en la poussant à synthétiser et à accumuler ces 
gonadotrophines. Dans l'ovaire, les œæstrogènes ren- 
forcent l'efet de la FSH sur la croissance et la mature- 
tion du follicule et contribuent ainsi à faire augmenter 
la sécrétion d'œstrogènes. L'inhibine, sécrétée par 
les cellules granuleuses, exercerait aussi une rétro- 
inhibition sur la libération de FSH au cours de cette 
période, 

La petite augmentation initiale du taux sanguin 
d'œstrogènes inhibe l'axe hypothalamo-hypophysaire 
{comme nous l'avons mentionné au paragraphe pré- 
cédent), mais le taux élevé d'œstrogènes a l'offot con- 
traire. Lorsque la concentration d'æstrogènes attoint 
un certain seuil, elle exerce une réfroactivation sur 
V'hypothalamus et l'adénohypophyse. 

La concentration élevée d'æstrogènes déclenche une 
cascade d'événements. Elle provoque la brusque libé- 
ration de la LH (ot, dans une certaine mesure, de la 
FSH) accumulée par l'adénohypophyse. Ce phéno- 
mène se produit à peu près au milieu du cycle (voir 
égaloment la figure 28,224). 

L'afflux de LH incite l'ovocyte de premier ordre du 
follicule ovarique mûr à terminer la première divi- 
sion méiotique. L'ovocyte de deuxième ordre qui en 
résulte se rend jusqu'à la métaphase IL La LH 
déclenche également l'ovulation au jour 14 ou à peu 
près. La LH entraîne peut-être la synthèse d'enzymes 
protéolytiques, mais, quel que soit le mécanisme de 
l'ovulation, le sang cesse de circuler dans la région 
saillante du follicule. En moins de cinq minutes, cette 
région renfle, s'amincit, suinte et se rompt ensuite 
brusquement, On ne connaît pas le rôle de la FSH 
dans ce processus (si elle en a un). Peu après l'ovula- 
tion, le taux d'œstrogènes commence à descendre, 
Cette baisse traduit probablement les dommages 
subis par le follicule dominant (qui sécrète des 
aæstrogènes) pendant l'ovulation. 

La LH transforme le follicule rompu en corps jaune et 
incite cette glande endocrine nouvellement formée à 
produire de la progestérone et une petite quantité 
d'œstrogènes presque aussitôt après sa formation, 
L'augmentation des concentrations sanguines de pro- 
gestérane et d'œstrogènes exerce une puissante rétro- 
inhibition sur la libération de la LH et de la FSH par 
l'adénohypophyse. La baisse de la LH et de la FSH 
empêche le développement de nouveaux follicules. 
La baisse de la LH prévient en outre la libération 
d'autres ovocytes. 

La diminution graduelle du taux sanguin de LH sup- 
prime le stimulus de l'activité du corps jaune, qui 
commence alors à dégénérer. L'arrêt de l'activité du 
corps jaune s'accompagne de l'arrêt de la sécrétion 
d'hormones ovariennes, et les concentrations san- 
guines d'æstrogènes et de progestérone diminuent 
brusquement. (Si un embryon s'est implanté dans 
l'utérus, l'activité du corps jaune est maintenue par uno 
hormone semblable à la LH, sécrétée par l'embryon.) 
Une diminution prononcée des hormanes ovariennes 
à la fin du cycle (jours 26 à 28) met fin à l'inhibition 
de la sécrétion de FSH et de LH, et un nouveau cycle 
peut commencer. 
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Cycle menstruel 


Même si l'utérus est une cavité destinée à l'implantation 
et au développement de l'embryon, il n'est réceplif à 
l'embryon que pendant une très courte période chaque 
mois. Îl n'est pas étonnant que ce bref intervalle soit exac- 
tement celui où l'embryon en voie de développement 
s'implante normalement dans l'utérus, environ sept jours 
après l'ovulation. Lo cycle menstruel est la série de modi- 
fications cycliques subies par l'endomtre chaque mois 
en réponse aux variations des concentrations sanguines 
des hormones ovariennes. En effot, les modifications de 
l'endomètre sont coordonnées avec les phases du cycle 
ovarien, lesquelles sont régies par les gonadotrophines 
libérées par l'adénohypophyse. 

Les trois étapes des modifications utérinos au cours 
du cycle menstruel, illustrées à la figure 28.224, sont los 
suivantes, 


1. Jours 1 à 5, phase menstruelle. Au cours de cette 
phase, il y a desquamation de tout l'endomätre, sauf 
sa couche profonde. (Au début de cette phase, les 
gonadotrophines et les hormones ovariennes sont à 
leurs plus bas niveaux. Puis le taux de FSH com- 
mence à augmenter) L'épaisse couche fonctionnelle 
de l'endomètre so détache de la paroi utérine, un 
processus provoquant des saignements qui durent 
de trois à cinq jours. Le sang et los tissus qui se 
détachent s’écoulent dans le vagin ot constituent 
l'écoulement menstruel. Au jour 5, les follicules ova- 
riques commencent à sécréter plus d'œstrogbnos; 
voir la figure 28.22b. 

2. Jours 6 à 14, phase proliférative, Au cours de cotte 
phase, l'endomètre se reconstitue. Sous l'influonce 
du taux accru d'œstrogènes, la couche basale de 
l'endomètre génère une nouvelle couche fonction- 
nelle. Pendant que cette nouvelle couche épaissit, ses 
glandes grossissent et ses artères spiraléos doviennent 
plus nombreuses (voir également la figure 28,15). Par 
conséquent, l'endamètre redevient velouté, épais ot 
bien vascularisé. Au cours de la phase proliférative, 
les œstrogènes provoquent aussi la synthèse de 
récepteurs de la progestérone dans les cellules endo- 
métriales, ce qui les prépare à interagir avec la pro- 
gostérone sécrétée par le corps jaune. 

La glaire cervicale est normalement épaisse et 
collante, mais les æstrogènes la rendent claire ot cris- 
talline. Elle forme alors des canaux facilitant le pas- 
sage des spermatozoïdes jusqu'à l'utérus. L'ovulation 
se produit dans l'ovaire à la fin de cette phase (jour 
14), en réponse à la brusque libération de LH par 
l'adénohypophyse. La LH convertit aussi le follicule 
rompu en corps jaune. 

3. Jours 15 à 28, phase sécrétoire. Au cours de cette 
phase, l'endomètre se prépare à l'implantation d'un 
embryon. L'augmentation du taux de progestérone, 
sécrétée par le corps jaune, agit sur l'endomètre sen- 
sibilisé par les œstrogènes: les artères spiralées se déve- 
loppent et s'enroulent plus étroitement, et la couche 
fonctionnelle se transforme en muqueuse sécrétrice. 
Les glandes utérines grossissent, s'enroulent et com- 
mencent à sécréter du glycogène, riche en nutriments, 
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FIGURE 28.22 
L'adénohypophyse et les hormones 
ovariennes, en relation avec les modi- 
fications structurales des cycles mens- 
truel et ovarien. Laxe des jours | à 28, au 
bas de la figure, s'applique aux quatre par- 
es de la figure. (a) Fluctuations des taux 
sanguins des gonadotrophines sécrétées par 
l'hypophyse (FSH = hormone foliculosti- 
mulante, LH = hormane lutéinisante) 

Ces hormones règlent les phénomènes du 
cycle ovarien. (b) Fluctuations des aux 
d'hormones ovariennes (æstrogènes et 
progestérne), qui provoquent les modifica. 
ions de l'endomètre au cours du cycle 
menstruel. (<) Les modifications structurales 
dans les folicules ovariques au cours du 
cycle ovarien de 28 jours sont en relation 


r avec (6) les changements qui se produisent 
dans l'endométre durant le cycle menstruel. 
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dans la cavité utérine. Ces nutriments soutiennent 
l'embryon jusqu'à ce qu'il se soit implanté dans la 
muqueuse très vascularisée, Tous les phénomènes de 
la phase sécrétoire sont produits par la progestérone. 

Le taux de progestérone accru redonne égale- 
ment à la glaire cervicale sa consistance visqueuse: 
elle formera un bouchon mugueux qui empêche 


l'entrée des spermatozoïdes et fait de l'utérus un 
endroit plus «intime » pour l'embryon qui commence 
à s'y implanter, le cas échéant. Le taux accru de pro- 
gestérone (et d'æstrogènes) inhibe la libération de LH 
par l'adénohypophyse. 

il n'y pas eu fécondation, le corps jaune com- 
mence à dégénérer vers la fin de la phase sécrétoire, 


quand le taux sanguin de LH diminue. La chute du 
üux de progestérone prive l'endomètre de son sou- 
tien hormonal, et les artères spiralées deviennent 
tortueuses et présentent des spasmes. Les cellules 
endométriales privées d'oxygène et de nutriments 
commencent alors à mourir. Au moment où leurs 
lysosomes se rompent, la couche fonctionnelle com- 
menco à s'autodigérer et la menstruation peut com- 
mener, au jour 28. Les artères spiralées se contrac- 
tent une dernière fois, puis elles se relâchent 
brusquement, irriguant généreusement l'endomètre. 
Le sang jaillit alors dans les lits capillaires affaiblis, 
fragmentant coux-ci et entraînant la desquamation de 
la couche fonctionnelle. On se retrouve alors au pre- 
mier jour d'un nouveau cycle menstruel. 


La figure 28.22 montre aussi comment sont coor- 
donnés les cycles ovarien et menstruel, Remarquez que la 
phase monstruelle et la phase proliférative du cyclo mens- 
luel correspondent à lu phase folliculaire et à l'ovulation 
du cycle ovarien, alors que la phase sécrétoire correspond 
à la phase lutéale. 

L'activité physique très intense peut retarder la 
ménarche chez la jeune fille ou perturber le cycle mens- 
truel chez la femme adulte. Elle pout même être une cause 
d'aménorrhée, ou absence de menstruation. Ce problème 
semble provoqué, d’une part, par le faible pourcentage do 
tissu adipeux chez les athlètes, car los graisses contri- 
buent à la transformation des androgènes surrénaliens en 
@strogènes. D'autre part, les programmes d'entraînement 
ès rigoureux semblent bloquer la régulation hypothala- 
mique. On pense que ces effets sont habituellement tout à 
fuit réversibles une fois que l'entraînement est aban- 
donné. Malheureusement, les périodes d'aménorrhée 
provoquent chez de jeunes femmes en bonne santé la 
perte dé masse osseuse qu'on observe normalement chez 
les femmes âgées. La perte de matière osseuse commence 
dès la baisse du taux d'œstrogènes et l'arrêt du cycle 
menstruel (quelle qu'en soit la cause). C'est pourquoi on 
conseille actuellement aux athlètes de porter leur apport 
quotidien de calcium à 1,5 g, la quantité approximative 
de calcium dans un Litro de lait. 

La menstruation est souvent perçue comme un 
moyen plutôt incommodant d'éliminer un revêtement 
utérin  épaisst» en préparation d'un bébé qui finalement 
n'est pas conçu. Cependant, on s'est récemment interrogé 
sur la valeur adaptative de la menstruation et sur les 
portes de tissu, de sang et de nutriments (particulièrement 
le fer) qu'elles occasionnent. Pourquoi l'organisme de la 
femme ne canserve-t-il pas tout simplement pour le cycle 
suivant l'endomètre préparé? Maggie Profit, de l'univer- 
sité de Californie à Berkeley, propose un point de vue 
radicalement nouveau et controversé qui donne matière à 
réfléchir et à débattre. L'utérus est un réceptacle accueil 
ant pour les bactéries et les virus dont le pénis de 
l'homme et le sperme sont porteurs. À partir de ce con- 
stat, Profit émet l'hypothèse que la menstruation con- 
stitue un moyen énergique que l'organisme utilise pour 
nettoyer l'utérus. Non seulement le sang menstruel 
élimine-t-il un endomètre potentiellement contaminé par 
des agents pathogènes, mais il est chargé de macrophago- 
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cytes qui jouent un rôle protecteur, En outre, comme le 
sang menstruel est dépourvu de facteurs de coagulation, 
le nettoyage de l'utérus serait le but de la menstruation 
plutôt qu'un résultat secondaire. 


Effets extra-utérins 
des œstrogènes 
et de la progestérone 


Les œstrogènes sont les analogues de la testostérone, 
‘c'est-à-dire qu'ils sont responsables de l'activité sexuelle 
chez la femme, L'augmentation du taux d'œstrogènes au 
cours de la puberté (1) stimule l'ovogenèse et la cro 
sance des follicules ovariques, et (2) exerce des effets ana- 
bolisants sur les organes génitaux de la femme (voir le 
tableau 28.1). Les trompes utérines, l'utérus et le vagin 
deviennent plus gros et fonctionnels, c'est-à-dire capables 
de soutenir une grossesse. La motilité des trompes el de 
l'utérus augmente; la muqueuse du vagin s'épaissit; les 
organes génitaux acquièrent leur apparence adulto. 

Les œstrogènes produisent en outre la pousséo de 
croissance de la puberté, qui fait que les filles de 12 ot 
13 ans grandissent beaucoup plus vite que les garçons du 
même âge. Cette poussée de croissance est assez courte, 
parce que les œstrogènes provoquent aussi la soudure des 
cartilages épiphysaires des os longs, de sorte que les 
femmes atteignent leur taille adulte ontre 15 et 17 ans, La 
croissance des garçons, elle, se poursuit jusqu'à l'âge de 
19 à 21 ans. 

Les caractères sexuels secondaires féminins sont 
produits par les wstrogènes. Ces caractères comprennent: 
(1) le développement des seins; (2) l'augmentation des 
dépôts de tissu adipeux, principalement aux hanches et 
aux seins; (4) l'élargissement ot l'allégement du bassin 
{en préparation à la grossesse); (4) l'apparition des poils 
axillaires ot pubiens; (5) l'apparition do plusieurs effets 
métaboliques, comme l'entretien d'un taux pou élové de 
cholestérol sanguin (ot d'un taux élevé de lipopratéinos 
de haute densité) et la facilitation de la capture du cal- 
cium, qui contribuent à maintenir la densité du squelette. 
(Même s'ils se déclenchent sous l'action des cstrogènes 
au moment de la puberté, ces effels métaboliques ne sont 
pas de véritables caractères sexuels secondaires.) 

La progestérone agit de concert avec les æstrogènes 
dans l'établissement et la régulation du cycle menstruel 
{voir la figure 28.224). Elle provoque en outre les modifi- 
cations de la glaire cervicale. La progestérone exerce ses 
autres effets importants au cours de la grossesse: elle 
inhibe la motilité de l'utérus et prend la relève d 
æstrogènes dans la préparation des seins à la lactation, En 
fait, elle tire son nom de ces offets (pro = en faveur de 
gestare = porter]. Durant la majeure partie de la grossesse, 
c'est le placenta et non le corps jaune qui sécrète la pro- 
gestérone et les æstrogènes. 


Réponse sexuelle de la femme 


La réponse sexuelle de la femme est très semblable à 
de l'homme. Lors de l'excitation sexuelle, le clitori 
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muqueuse vaginale et les seins deviennent engorgés de 
sang, les mamelons sont en érection et l'augmentation de 
l'activité sécrétoire des glandes vestibulaires majeures 
lubrifie le vestibule et facilite la pénétration du pénis. 
Bien qu'ils soient plus dispersés, cos phénomènes sont 
analogues à l'érection chez l'homme. excitation sexuelle 
est produite par les caresses et les stimulus de nature psy- 
chique, et elle est transmise le long des mêmes voies 
nerveuses autonomes que chez l'homme. 

Chez la femme, la dernière phase de la réponse 
sexuelle, l'argasme, n'est pas associée à une éjaculation, 
mais elle cause un accroissement de la tension muscu- 
Jaire dans tout le corps, une augmentation de la fréquence 
du pouls et de la pression artérielle, ainsi que des con- 
tractions rythmiques de l'utérus. Comme chez l'homme, 
l'orgasme s'accompagne d'une sensation de plaisir intense 
et d'une relaxation. L'orgasme n'est pas suivi d'une période 
de latence chez la femme, de sorte qu'elle peut ressentir 
plusieurs orgasmes au cours d'un seul coît. Normalement, 
la fécondation n'est pas possible si l'homme n'a pas 
d'orgasm ot n'éjacule pas, alors que la concoption est pos- 
siblo même si la femme n'a pas d'orgasme. Cortaines 
femmes n'atteignent jamais l'orgasme, mais elles sont par- 
faltement capables de concevoir. 


MALADIES TRANSMISSIBLES 
SEXUELLEMENT 


Les maladies transmissibles sexuellement 
(MTS), parfois appelées maladies vénériennes, 
sont des maladies infectieuses transmises lors de 
contacts sexuels. Les États-Unis affichent lo plus haut 
taux d'infection parmi les pays industrialisés. Chaque 
année aux États-Unis, quelque 12 millions de personnes 
{dont le quart sont des adolescents) contractent une MTS, 

Ce groupe de maladies est la plus importante cause 
d'affections des organes génitaux. La gonorrhée et la 
syphilis, deux maladies bactériennes, étaient autrefois 
les MTS les plus courantes. Depuis dix ans, des maladies 
virales comme l'herpès génital et le SIDA (surtout trans- 
mis au cours du coit) ont pris le devant de la scène. Le 
SIDA, causé par le VIH, un virus qui attaque le système 
immunitaire, est décrit au chapitre 22. Nous traitons ici 
des plus importantes MTS d'origine bactérienne et virale. 
Le condom réduit considérablement la propagation des 
MTS: c'est pourquoi son emploi est fortement conseillé 
depuis l'apparition du SIDA. 


Gonorrhée 


L'agent causal de la gonorrhée est Neisseria gonorrhoeæ, 
aussi appelée gonocoque, qui envahit la muqueuse des 
organes génitaux et urinaires. Cette bactérie est transmis- 
sible par le contact avec la muqueuse génitale, anale et 
pharyngée, La plupart des personnes atteintes sont des 
adolescents et des jeunes adultes. 

Chez l'homme, le symptôme le plus courant de la 
gonorrhée, surnommée «chaudepisse», est l'urétrite, 
accompagnée par des mictions douloureuses et l'écoule- 


ment de pus par le méat urétral. Les symptômes sont plus 
variables chez la femme: certaines femmes n'en ont 
aucun (20% des cas), d'autres présentent un malaise 
abdominal, un écoulement vaginal, des saignements uté- 
rins anormaux ou, parfois, des symptômes d'urétrite sem- 
blables à coux des hommes, 

Sans traitement, la gonorrhée peut conduire à la 
constriction de l'urètre et à l'inflammation de toutes les 
voies génitales chez l'homme. Chez la femme, elle cause 
la pelvipéritonite et la stérilité. Ces complications sont 
rares depuis les années cinquante grâce à l'apparition de 
la pénicilline, des tétracyclines et d'autres antibiotiques. 
Malheureusement, les souches de gonocoques résistantes 
à ces antibiotiques sont de plus en plus courantes. 
Actuellement, la ceftriaxone est l'antibiotique le plus uti- 
lisé pour traiter la gonorrhéo. 


Syphilis 


La syphilis est causée par Treponema pallidum, ou trépo- 
nème pâle, une bactérie hélicoïdale. Elle se transmet 
généralement lors des contacts sexuels. La syphilis peut 
aussi être congénitale, c'est-à-dire transmise au bébé par 
sa mère, Aux États-Unis, un nombre croissant de femmes 
Se livrant à la prostitution pour obtenir du «crack» (un 
dérivé de la cocaïne) transmettent la syphilis à leur fastus. 
En général, les fœtus infectés par la syphilis sont mort-nés 
ou meurent peu après leur naissance. Le tréponème pâle 
pénètre facilement dans les muqueuses intactes et la peau 
abimée pour entrer ensuite dans les vaisseaux lympha- 
tiques et sanguins; quelques heures après l'exposition, 
une infection asymptomatique généralisée est déclen- 
chée. Après une période d'incubation d'une durée de 
deux à trois semaines en général, une lésion primaire, le 
chancre, apparaît à l'endroit où la bactérie a pénétré dans 
le corps. Ghez los hommes, le chancre apparaît habituol- 
lement sur le pénis; chez la mme, il passo souvont 
inaperçu car il se trouve dans le vagin ou sur le col de 
l'utérus. La lésion primaire s’ulcère et forme une croûte, 
île se cicatrise ot disparaît au bout d'une ou plu- 


En l'absence de traitement, les symptômes secon- 
daires de la syphilis apparaissent quelques semaines ou 
quelques mois plus tard. Une roséole sur tout le corps 
constitue l'un des premiers symptômes. La fièvre et les 
douleurs articulaires sont fréquentes. La personne pout 
présenter uno anémie et perdre ses cheveux par plaques. 
Ces signes et symptômes disparaissent spontanément en 
trois à douze semaines. La maladie entre alors dans sa 
phase latente, et le seul moyen de la détecter est d'effec- 
tuer un test sanguin. La phase latente peut durer jusqu'à 
la mort de l'individu (ou le système immunitaire peut 
tuer la bactérie) ou se transformer un jour en syphilis ter- 
tiaire. Le stade tertiaire se caractérise par le développe- 
ment de gommes, des lésions destructrices du SNC, des 
vaisseaux sanguins, des os et de la peau. La pénicilline, 
qui gêne la synthèse des parois cellulaires par les bacté- 
ries en train de se diviser, est encore le traitement de 
choix à tous les stades de la syphilis. 


Infection à Chlamydia 


L'infection à Chlamydia est une épidémie silencieuse et 
encore négligée qui atteint chaque année de 4 à 5 millions 
de personnes, ce qui en fait la MTS la plus fréquente aux 
États-Unis. L'agent causal de cette infection, Chlamydia 
trachomatis, est responsable de 25 à 50% de tous les cas 
dingnostiqués de pelvipéritonite (et, par voie de consé- 
quence, de 1 grossesse ectopique sur 4). Chaque année, 
150 000 enfants naissent d'une mère atteinte de l'infec- 
tion à Chlamydia. Environ 30% des femmes et 20% des 
hommes atteints de gonorrhée sont également infectés par 
G trachomatis. 

Les bactéries du genre Chlamydia vivent aux dépans 
des cellules hôtes, comme les virus. La période d'incuba- 
tion de la maladie dans les cellules de l'organisme dure 
environ une semaine. Sos symptômes sont souvent négli- 
gs; ils comprennent l'urétrite (accompagnée de mictions 
doulourouses ot fréquentes et d'un écoulement péni 
épais), un écoulement vaginal, une douleur abdominale, 
rectale ou testiculaire, des douleurs pendant le coït et 
l'irrégularité du cycle menstruel. Chez l'homme, l'infec- 
tion à Chlamydia peut causer l'inflammation des articu- 
lations de même qu'une infection étendue des organes 
génitaux; chez la femme (qui dans 80% des cas ne pré- 
sente aucun symptôme), sa pire conséquence est la stéri- 
lité. Chez les nouveau-nés infoctés pendant leur passage 
dans le vagin, Ghlamydia provoque souvent des conjonc- 
tivites et des inflammations des voies respiratoires, notam- 
ment la pneumonie. L'infection à Chlamydia pout être 
dingnostiquéo au moyen de cultures cellulaires et soignée 
à l'aide de la tétracycline. 


Vaginite 


La vaginite est habituellement la manifestation d'une 
infoction localiséo causée par un protozoaire flagellé 
{organisme unicellulaire appelé Trichomonos vaginalis) 
ou par la bactérie Gardnerella vaginalis, mais plusieurs 
autres microorganismes peuvent en être responsables, 
dont Gonococeus et Gandida. La forme de vaginite causée 
par T. vaginalis est aussi courante que la gonorrhée chez 
los femmes sexuellement actives. La maladie peut 
s'accompagner de nombreux symptômes, dont la douleur 
lors du coït, mais les plus fréquents sont un prurit génital 
intense et un écoulement vaginal verdâtre, nauséabond et 
abondant. Le médicament de choix pour la vaginite est le 
métronidazole administré en dose orale unique. Les deux 
partenaires sexuels doivent se traiter en même temps 
‘pour prévenir la réinfection continuelle. 


Condylomes acuminés 


Los condylomes acuminés (figure 28.23) sont dus au 
papillomavirus, qui représente en fait un groupe de 60 
virus. Environ un million d'Américains contractent des 
condylomes acuminés chaque année, et il semble que 
l'infection par le papillomavirus augmente le risque de 
souffir de certains cancers (cancers du pénis, du vagin, 
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FIGURE 28.23 
Condylomes acuminés sur la vulve. 


du col de l'utérus et de l'anus). En fait, lo virus est associé 
à 80% de tous les cancers invasifs du col de l'utérus. 

Le traitement est difficile et controversé. Certains eli- 
niciens préfèrent ne pas traiter Les condylomes tant qu'ils 
ne se propagent pas, alors que d'autres cliniciens recom- 
mandent de les enlever par eryochirurgle, traitement au 
laser ou application d'intorféron alpha. 


Herpès génital 


Les herpèsvirus (groupe dont font partie le virus Herpes 
simplex et le virus d'Epstein-Barr) se rangent parmi los 
agents pathogènes les plus difficiles à soigner chez les 
humains. Ils peuvent rester à l’état latent pendant des 
mois et des années, puis récidiver brusquement et pro- 
duire des bouquets de lésions vésieuleuses. Le virus 
Herpes simplex de type 2, généralement en cause duns 
l'herpès génital, se transmet directement par les sécré- 
tions infectées. Les lésions douloureuses qui apparaissent 
alors sur les organes génitaux de l'adulte sont 1rès désa- 
gréables mais ne mettent pas sa vie en danger, Cependant, 
le fœtus qui contracte l'herpès peut présenter des malfor- 
mations importantes. En outre, les herpèsvirus pourraient 
être associés au cancer du col de l'utérus. La plupart 
des personnes atteintes d'herpès génital ignorent qu'elles 
le sont: certains chercheurs pensent que lo quart vo 
vitié des Américains sont porteurs du virus Herpes 
implex de type 2. Un antiviral, l'acyclovir, est le médien- 
ment de choix pour traiter l'herpès génital. 11 accélère la 
guérison des lésions et diminue la fréquence des érup- 
tions. LInter Vir-A, un onguent antiviral, soulage quelque 
pou les démangeaisons et la douleur causées par les 
lésions. m 


es 


1072 Cinquième partie: Perpéination 


DÉVELOPPEMENT 

ET VIEILLISSEMENT 

DES ORGANES GÉNITAUX: 
CHRONOLOGIE DU 
DÉVELOPPEMENT SEXUEL 


Jusqu'à présent, nous avons parlé des organes génitaux 
tels qu'ils se présentent et fonctionnent chez les adultes. 
Nous nous penchons maintenant sur les événements qui 
font de nous des individus sexués. Ce processus com- 
mence longtemps avant la naissance et, du moins chez les 
femmes, se termine à la fin de l'âge mûr. 


Développement embryonnaire 
et fœtal 


Détermination du sexe génétique 


Aristote croyait que l'intensité des rapports sexuels déter- 
minait le sexe du futur bébé. Évidemment, il n'en est rie: 
Lo sexo génétique est déterminé dès le moment où les 
gènes du spermatozoïde s'unissent aux gènes de l'ovule, 
et ce sont les chromosomes sexuels présents dans chaque 
gumète qui constituent l'élément déterminant. Des 
46 chromosomes de l'ovule fécondé. 2 [une paire) sont 
des chromosomes sexuels; les 44 autres sont des auto- 
somes. Deux typas de chromosomes sexuels existent chez 
les humains: le gros chromosome X et le petit chromo- 
some Y. Les cellules somatiques des femmes possèdent 
deux chromosomes X, c'est-à-dire qu'elles sont XX, de 
sorte que l'ovule formé au cours d'une méiose normale 
chez la femme renferme toujours un chromosome X. Les 
hommes ont un chromosome X et un chromosome Y dans 
lours cellules somatiques (XY), de sorte que la moitié dos 
spermatozoïdes produits au cours de la méiose normale 
chez l'homme renferment un X et l'autre moitié un Y. Si le 
spermatozoïde qui pénètre l'ovule possède un chromo- 
somo X, l'ovule fécondé et toutes ses cellules filles posséde- 
ont les chromosomes XX : des ovaires vont se développer 
chez l'embryon. Si le spermatozoïde a un chromosome Y, 
l'embryon sera de sexe masculin (XY) et des testicules 
vont apparaître, Un seul gène situé sur le chromosome Ÿ 
{le gène SRY déclenche le développement des testicules 
et, donc, détermine que l'embryon sera de sexe masculin. 
C'est donc le père qui détermine le sexe génétique de 
l'embryon. Tout le processus de la différenciation sexuelle 
dépend du type de gonades qui se sont formées au cours 
de la vie embryonnaire. 

Si les chromosomes ne se distribuent pas égale- 
ment dans les deux cellules filles au cours de la 
méiose, l'ovule fécondé possède une combi- 
naison de chromosomes anormale. Cette anomalie pro- 
vient de la non-disjonction des centromères de deux 
chromosomes homologues avant leur migration vers les 
pôles de la cellule, de sorte que ces deux chromosomes 
migrent vers le même pôle. Un chromosome est donc 
absent d'une des cellules filles alors que l’autre cellule fille 
possède deux exemplaires du même chromosame. Quand 
la non-disjonction touche les chromosomes sexuels, elle 


produit des anomalies importantes, notamment dans le 
développement des organes génitaux. Par exemple, les 
ovaires ne se développent pas chez les femmes qui pos- 
sèdent un seul chromosome X (XO), une affection appelée 
syndrome de Turner. Les garçons qui n'ont pas de chro- 
mosome X (YO) meurent au cours du développement 
embryonnaire, Les filles atteintes du syndrome de la 
super-femelle possèdent plusieurs chromosomes X (XXX, 
XXXX, etc). Elles ont des ovaires sous-développés et une 
fécondité diminuée et présentent habituellement une 
déficience mentale. Le syndrome de Klinefelter, qui 
touche 1 naissance vivante de garçon sur 500, est la plus 
fréquente des anomalies des chromosomes sexuels. Les 
personnes atteintes de ce syndrome possèdent générale- 
ment un chromosome Y ainsi que deux ou plusieurs chro- 
mosomes X et ce sont des hommes stériles. Les hommes 
XXY ont en général une intelligence normale (ou légère- 
ment inférieure à la normale), mais l'incidence de la défi- 
cience mentale augmente en proportion du nombre de 
chromosomes X. Les individus qui possèdent un chromo- 
some Y supplémentaire (KYY) sont des hommes appa- 
remment sains qui ont tendance à être un peu plus grands 
que la moyenne. 


Différenciation sexuelle des organes 
génitaux 


Les gonades mâles et femelles commencent à so déve 
lopper durant la cinquième semaine de gestation: ellos 
apparaissent alors comme des mussos de mésoderme 
appelées crêtes gonadiques (figure 28.24). Les crêtes 
gonadiques, qui forment de sur la paroi abdomi- 
male postérieure, sont situées sur la face intérieure du 
mésonéphros (roin embryonnaire, voir p. 1000). Les con- 
duits paramésonéphriques, ou canaux de Müller (futuros 
voies génitales de la femme), se développent latéralemont 
par rapport aux conduits mésonéphriques, ou canaux de 
Wolff (futures voies génitales de l'homme) Ces doux 
types de canaux débouchent dans une même cavité appe- 
lée cloaque. À ce stade du développement embryonnaire, 
on dit que le système génital est indifférencié, puisque la 
tissu des crôtes gonadiques pout aussi bien se transformer 
en gonades mâles qu'en gonades femelles ot que les 
réseaux de conduits des deux sexes sont présents. 

Peu après l'apparition des crêtes gonadiques, les cel- 
lules germinales primordiales, où gonocytes, migrent 
vers les crêtes gonadiques à partir d'une structure 
embryonnaire appelée sac vitellin (voir la figure 29.7). 
Dans les gonades en voie de développement, ces cellules 
sont destinées à se transformer en spermatogonies et en 
ovogonies. Lorsque les cellules germinales primordiales 
sont installées, les crêtes gonadiques so différencient: 
elles forment des testicules ou des ovaires, selon le maté- 
riel génétique de l'embryon. Ce processus commence à la 
septième semaine chez les embryons de sexe masoulin 
{XY). Les tubules séminifères contournés se forment à 
l'intérieur des crêtes gonadiques et rejoignent les con- 
duits mésonéphriques par l'intermédiaire des canalicules 
efférents. La poursuite du développement des conduits 
mésonéphriques donne naissance aux voies génitales de 
l'homme. Les conduits paramésonéphriques ne jouent 
aucun rôle dans le développement de l'embryon de sexe 
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FIGURE 28.24 
Développement des organes génitaux internes. 
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FIGURE 28.25 silon est entouré des plis uro-génitaux, de l'urètre. Les tubercules labio-scrotaux 
Développement des organes géni- eux-mêmes limicés par les rubercules ‘donnent naissance au scrotum, (<) Chez 
taux externes chez les humains. labio-serotaux. (b) Chez les embryons: Les embryons de sexe féminin (ou 


{a) Les organes génitaux externes 
demeurent indifférenciés jusqu'à la hui- 
ième semaine de gestation. Au cours du 
stade indifférencié, tous les embryons pré 
sentent une élévation conique appelée 
tubercule génital, dotée d'une ouverture 
ventrale appelée sillon uro-génital, Le 


de sexe masculin, à testostérone provoque 
là croissance du tubercule génial pour 
former le corps du pénis, l'allongement du 
silon uro-génil ec la fusion médiane des 
plis uro-géniaaux, ce qui circonseri le 
conduit interne dans lequel va se déve- 
lopper la partie spongieuse (pénienne) 


l'absence de testostérone) le tubercule 
génial donne naissance au clitoris le sllon 
uro-génital reste ouvert pour former le 
vesaibule du vagin, ec les plis uro-génitaux 
ne fusionnenc pas et se transforment. 

en pecres lèvres. Les subercules labio= 
scrotaux forment les grandes lèvres. 


masculin et ils dégénèrent peu après, sauf si les petits tes- 
ticules sont incapables de sécréter une hormone appelée 
hormone antimüllérienne (AM). L'hormone antimüllé- 
rienne entraine la dégradation des conduits paramésoné- 
phriques (canaux de Müller) qui donnent naissance aux 
Voies génitales de la femme (trompes utérines et utérus). 

Chez les embryons de sexe féminin (XX), le processus 
de différenciation commence un peu plus tard, vers la 
huitième semaine. La partie externe, ou corticale, des 
ovaires immatures forme les follicules. Peu après. les 
conduits paramésonéphriques se différencient pour con- 
stituer les voies génitales de la femme et les conduits 
mésonéphriques dégénèrent. 

Comme les gonades, les organes génitaux externes 
des deux sexes proviennent des mêmes structures (figure 
28.25). Au stade indifférencié, tous les embryons pré- 
sentent une petite proéminence appelée tubercule géni- 


tal. Le sinus uro-génital, qui so développe à partir d'une 
division du cloaque (futurs urètre et vessie), ost situé pro- 
fondément sous le tubercule, et le sillon uro-génital, qui 
constitue l'orifice externe du sinus uro-génital, ost situé 
sur la face inférieure du tubercule, De chaque côté du sil- 
lon uro-génital, on retrouve les plis uro-génitaux, en- 
tourés des tubercules labio-scrotaux. 

Au cours de la huitième semaine, les organes géni- 
taux entrent dans une période de développement rapido. 
Chez les garçons, le tubercule génital grossit et s'allonge 
afin de former le pénis. Les plis uro-génitaux fusionnent 
sur le plan médian du corps (dans le sens de la longuour) 
de manière à circonscrire un conduit interne. Cette fusion 
est incomplète à la partie distale des plis, et c'est ce qui 
forme le méat urétral. Le sinus uro-génital, situé à l'inté- 
rieur du conduit interne, est une cavité dont les segments 
vésical, pelvien et phallique dannent, respectivement, la 


vessie, les parties prostatique et membranacée de l'urètre, 
et la partie spongieuse de l'urètre. Les tubercules labio- 
scrotaux fusionnent également sur le plan médian du 
corps en formant le scrotum. Chez les filles, le tubercule 
génital donne naissance au clitoris et le sillon uro-génital 
devient le vestibule du vagin: les plis uro-génitaux ot les 
tubercules labio-scrotaux ne fusionnent pas, mais se trans. 
forment en patites lèvres et en grandes lèvres, 

La différenciation des structures annexes et des 

organes génitaux externes en structures masculines ou 
féminines dépend de la présence ou de l'absence de 
testostérone. Peu après leur formation, les testicules 
commencent à libérer de la testostérone, qui amorce le 
développement des conduits annaxes masculins et des 
organes génitaux externes. En l'absence de testostérone, 
les conduits annexes féminins et les organes génitaux 
externes féminins se développent. 
Les problèmes associés à la production d'hor- 
mones sexuelles chez l'embryon provoquent des 
anomalies troublantes. Par exemple, si les testi- 
cules embryonnairés ne produisent pas de testostérone, 
un individu de sexe génétique masculin aura des annexes 
et des organes génitaux externes féminins. Par ailleurs, si 
les tosticulos no produisent pas d'hormone antimüllé- 
rienno, des voies génitales féminines et masculines se 
développent, mais les organes génitaux externes sont 
masculins. Si un embryon de sexe génétique féminin est 
exposé à la testostérone (ce qui peut se produire si la mère 
a une tumeur de la surrénale sécrétant des androgbnes), il 
possédera des ovaires, mais des conduits et des glandes 
masculins ainsi qu'un pénis et un scrotum vide. Il semble 
que les organes génitaux féminins possèdent une capacité 
intrinsèque de se développer (développement par défaut): 
en l'absence de testostérone, ils se développent quel que 
soit le soxe génétique de l'individu. 

Los individus dont les structures génitales annexes 
ne correspondent pas aux gonades sont appelés pseudo 
‘hermaphrodites, afin de les distinguer des vrais herma- 
phrodites, ces rares individus qui possèdent du tissu 
ovarien et du tissu testiculaire, Les pseudohermaphro- 
dites ont parfois recours à la chirurgie afin que leur appa- 
rence (organes génitaux externes) corresponde à leur 
identité (gonades). m 


Descente des gonades 

Environ deux mois avant la naissance, les testicules com- 
mencent à descendre vers le scrotum, en entraînant 
derrière eux les vaisseaux sanguins et les nerfs qui les 
desservent (figure 28.26). Ils sortent de la cavité pelvienne 
par les canaux inguinaux, des passages inclinés à travers 
les muscles obliques internes de l'abdomen, et entrent 
dans le scrotum, La testostérone sécrétée par le testicule 
du fœtus de sexe masculin stimule cette migration, qui est 
également guidée par un fort cordon de tissu fibreux, 
appelé gubernaculum, s'étendant du testicule au plan- 
cher du sac scrotal. La vaginale du testicule, tirée dans le 
scrotum avec celui-ci, provient d'un prolongement en 
forme de doigt du péritoine pariétal, le processus vaginal 
du péritoine. Les vaisseaux sanguins, les nerfs et les cou- 
ches de fascia qui accompagnent le testicule forment une 
partie du cordon spermatique, qui contribue à suspendre 
le testicule dans le scrotum. 
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FIGURE 28.26 

Descente des testicules. (a) Un testicule commence à des- 
cendre derrière le péritoine environ deux mois avant la naissance, 
cle processus vaginal du péritoine fai sailie dans le tissu qui 
formera le scrotum (tubercules iabio-serotaux). (b) À huit mois, 
le testicule, suivi du processus vaginal, est descendu dans le 
scrotum par le canal inguinal. (e) Chez l'enfanc de un mois, la des- 
cente est complète. La portion inférieure du processus vaginal 

se transforme en vaginale du testicule. La portion proximale du 
processus vaginal est oblitérée. 


Comme les testicules, les ovaires descendent au 
cours du développement fætal, mais ils migrent seule- 
ment jusqu'au niveau du détroit supérieur, où leur pro- 
gression est arrêtée par le ligament large, La descente de 
chaque ovaire est guidée par un gubernaculum (fxé à la 
grande lèvre) qui se divisera plus tard pour former le liga- 
ment propre de l'ovaire et le ligament rond de l'utérus, 
des structures soutenant les organes génitaux internes 
dans le bassin. 
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GROS PLAN 


Pour tautes sortes de raisons, les êtres 
humains choisissent souvent do prati- 
quer la contraception, ou régulation des 
naissances, Môme si ls scientifiques 
sont sur la piste d'un contraceptif mas- 
culin et qu'un vacein antispormatozoïde 
ès efficace vient d'être mis au point, la 
contraception est restée jusqu'à nos jours 
une affaire de femmes, t a plupart des 
contraceptifs leur sont destinés. 

Comme le montrent les flèches 
rouges du diagramme, les méthodes de 
contraception n'ont pus le même site 

action (n'exercent pas leur effet à la 
mûme étape du processus de La repro- 
duction), Examinons comment quelques- 
unes des méthodes les plus courantes 
fonctionnant. Puisque la Rabilité de la 
méthode de contraception est capital 
nous donnerons pour chacune le taux 
d'efficncité ou le taux d'échoc. 

Les contraceptifs araux (la « pilule») 
sont la méthode do contraception la plus 
populaire en Amérique du Nord. Ces 
préparations sont vendues en condition 
nement de 28 comprimés que la femme 
prend à raison de 1 comprimé par jour. 
Les 20 ou 21 promiers comprimés ren 
ferment d'infimes quantités d'œstrogènes 
et de progostatifs (des hormones som- 
blables à la progestérane), tandis que les 
7 derniers no contiennent pas d'hormant 
Les hormones présentes dans les contra 
coptifs oraux «endorment» l'axe hypo- 
thalamo-hypophysafre en créant des taux 
relativement constants d'hormones ova- 
riennes, comme si la femme était enceinte 
(des astrogènes et de la progestérone 
sont produits pendant toute la grossesse) 
Aucun follicule ovarique ne se développe, 
et l'ovulation cosse. L'andomètre pro 
fère légèrement et se desquame lorsque la 
rise des comprimés contenant des hor- 
mones est interrompue, mas l'écoulement 
menstruel est peu abondant. Cependant, 
l'équilibre hormonal étant une fonction. 
physiologique réglée avec une très grande 
précision, certaines femmes ne sup- 
portent pas les changements produits par 
les contraceptif oraux: elles souffront 
de nausées et d'hypertension. On à cru 
pendant un certain temps que la pilule 


augmentait les risques de cancer du sein 
et de l'utérus, mais il semble que les 
nouveaux contraceptifs oraux à faible 
dose représoateraient plutôt une protec- 
tion contre le cancer de l'ovaire et de 
l'endomètre. (Les indications sont moins 
évidentes en ce qui concerne le cancer 
du sein.) La fréquence des troubles car- 
diovasculaires graves, comme l'accident 
vasculaire cérébral, la crise cardiaque ot 
la thrombophlébite, qui survenaient 
rarement) avec les anciennes prépare 
tions a également été réduite. Plus de 
10 millions de femmes aux États-Unis 
utilisent actuellement les contraceptifs 
oraux. Leur taux d'efficacité est de presque 
100% lorsqu'ils sont pris correctement. 
Plusieurs préparations contracep- 
Lives sont également utilisées pour la 
contraception post-coltale. Ces pilules 
du lendemain qui contiennent un œstro- 
#ène synthétique sont couramment 
utilisées on Europe et au Canada, fré- 
quemment prescrites aux étudiantes des 
collèges ot des universités, et constituent 
le traitement conseillé aux victimes de 
viol. Prises dans les 72 heures suivant 
‘un rapport sexuel non protégé, ces pré- 
jparations qui contiennent des concentra- 
dons plus élevées d'æstrogbnes et de 
progestérone » dérèglent » les stimulus 
hormonaux normaux el empêchent la 
fécondation de se produire ou l'ovule 
fécondé de s'implanter. La mifépristone 
(RU 486), aussi appelé pilule abortive, 
a été mise au point en France. Dés essais 
cliniques menés dans plusieurs pays au 
cours de la dernière décennie ant montré 
qu'elle a un taux d'efficacité de 96 à 
98% et qu'elle n'entraîne pratiquement 
pas d'effets indésirables. La mifépristone 
est une antihormone qui, lorsqu'on 
Ja prend au cours des sept premières 
semaines de la grossesse (en combi- 
naison avec d'infimes quantités de 
prostaglandines pour déclencher des 
contractions utérines), provoque un 
avortement spontané en so liant aux sites 
récepteurs de la progestérone, ce qui 
bloque son effet « calmant » sur l'utérus. 
Parmi les autres méthodes de con- 
traception. on trouve les dispositifs 


implantés sous la peau et les injections 
de progestérane synthétique. Limplant 
Norplant, composé de six petits bâton- 
mets de silicone qui lbèrent un proges- 
tatif sur une période de cinq ans, a été 
approuvé en 1990 aux États-Unis, 
Depuis son approbation, on a observé 
un taux d'échec (0,05 %) encore plus 
faible que celui de la pilule. Toutelois, 
Le rtrait de l'implant est parfois difficile 
certains associent ce dispositif à une 
peurotoxicité, La Depo-Provera, quant à 
ele, est une préparation do pragestéranc 
synthétique qui est resté très longtemps 
à l'étude aux États-Unis, Mise au point 
en 1957, ol n'a été approuvée dans co 
pays qu'en octobre 1992 pour utilisation 
sous forme de contraceptif injactable. 
Administrée en dose de 150 mg tous lus 
trois mols, le taux d'échec de la Dopo- 
Provera n'est que de 04%. 

Pendant de nombreuses années, la 
deuxième méthode de contraception a 
été le dispos intra-utérin, couramment 
appelé stérilet, Inséré dans l'utérus, ce 
dispositif de plastique ou de métal 
empêche l'implantation de l'ovule 
fécondé dans l'endomètre. Les disposi- 
ti intra-utérins ont un taux d'échec 
presque aussi faible que celui de la 
pilule, mais plusieurs fabricants Les ont 
rotrés du marché à cause de lour 06 
sionnelle inefficacité et des risques de 
perforation de l'utérus et de pelvipérito- 
ite. Un nouveau type de stérilet libère 
de façon continue de la progestérone 
synthétique dans l'endamètre Ce stérilet 
st particulièrement rocommandé aux 
femmes qui ont déjà accouché et qui 
n'ont qu'un seul partenaire sexuel (c'est. 
aire aux femmes qui présentent un 
risque pou élevé de pelvipéritonite). 

La ligature des trompes et la vasec- 
Lomie (sectionnement et cautérisation 
des trompes utérines ou des conduits 
déférents) sont des méthodes contracop= 
tives pour ainsi dire à Loute éprouve, ot 
c'est pourquoi environ 33 % des couples 
américains en âge de procréer y ont 
recours. Ces méthodes avaient l'inconvé- 
ent d'être définitives, mais on arrive 
maintenant à rétablir la perméabilité des 
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trompes utérines et des conduits délé- 
rents chez une grande partie des per- 
sonnes qui le demandent. 

Le coït interrompu, c'est-à-dire le 
retrait du pénis juste avant l'éjaculation, 
ne constitue pas une méthode de contre 
coption efficace, car la maîtrise de l'éje- 
culation est toujours incertaine. Les 
méthodes d'abstinence périodique 
reposent sur la connaissance des périodes 
d'ovulation et de fertilité et sur l'abst 
nence au cours de ces intervalles. On. 
peut déterminer ces périodes au moyen. 
{) de l'enregistrement quotidien de la 
température basale (la température baisse 
légèrement (de 0,1 à 0,5 *C) juste avant 
l'ovulation, puis augmente légèrement 
{de 0,1 à 0,5 *C) après l'ovulation) ou 
{2) de l'évaluation des modifications de 
ln glairo corvicale (la glaire devient col- 
Lane, puis translucide et élastique comme 
du blanc d'œuf au cours de la période de 
fécondité). Ces deux méthodes exigent 
un enreglstrement précis des données 
durant plusieurs cycles avant qu'on 
spuisse les utiliser efficacement, mais 
elles donnent un taux élevé de succs 
chez ceux qui les appliquent soigneuse- 
ment. Leur taux d'échec de 10 à 20% 
indique bien que tout le monde n'est pas 
prût à fair les offrts nécessaires. 

Les barrières mécaniques, telles que 
le diaphragme, la capo corvicale, l con- 
dom (versions masculine et féminine) 
ainsi que Les gol, mousse ot éponge spor- 
micides, son rès efficaces, surtout 
quand elles sont employés par les doux 
partenaires. On leur reproche toutefois 
de gêner lu spontanéité dans los rapports 
sexuels. 

Plusieurs produits contraceptifs 
font actuellement l'objet d'essais 
cliniques, dont les suivants. 

1. Inhibine, Laction de l'inhibine sur 
l'adénohypophyse diminue la sécrétion 
de FSH sans modifier le taux des autres 
hormones hypophysaires souvent libé- 
608 en même temps qu'elle (comme la 
LH). Gertains cherchours pensent qu'elle 
{pourrait constituer le contraccptif idéal 
pour Les hommes comme pour les 
femmes. 

2. Antagoniste des gonadotrophines. 
Les études cliniques effectuées sur les. 
antagonistes des gonadotrophines ont 
montré que ceux-ci sont des contracep- 
ts elicaces tant chez les hommes que 
chez les femumes, Comme ces antago- 
nistes bloquent la libération de FSH 


M ets 


Naissance 


Diagramme des phénomènes composant le processus qui mène à la nais- 
sance d'un bébé. Les méthodes et les produits qui interrompent ce processus 
sont indiqués par des flèches de couleur pointant vers le site de leur action. 


‘et de LH par l'adénohypophyse, 
inhibent la production de sperme et de 
testostérone chez los hommes qui les 

utilisent. Des injections périodiques de 
testostéron sont copendant nécessaires 


pour maintenir la capacité d'érection. 


Plusieurs autres produits contracep- 
Ai sont encore au stade expérimental, et 
de nouveaux sont continuellement mis 
au point. n'en reste pas moins que la 
seule méthode de contracoption efficace 
3100% est l'abstinence totale. 
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| SYNTHÈSE 


PRE 


rslationsentelle -y=eme eenital 
Fre et les autres systèmes de l'organisme 


Système tégumentaire 

»_Les androgènes activent les slandes sébacées qui lubrifiont a 
peau ot es poils: les hormones gonadiques stimulent La distri 
bution caractéristique du tissu adipeux et l'apparition de poils 
pubiens et axilaires: les œstrogènes augmentent l'hydrata- 
tion de la peau: les arstrogèmes a la progestérone produisent 
la plgmentation accrue de la poau du visage au cours de Ia 
grossesse. 

« La peau protège tous Les organes en les recouvrant: les sécré- 
tions des glandes mammaires (lait) nourrissent le bébé. 


* Les androghnes masculinisent le squelette ot augmentent la 
densité osseuso: les œstrogènes féminisent le squelette et 
maintiennent la masse osseuse chez a femme. 
rassin renferme les organes génitaux internes; un bassin 
trop étroit peut empêcher l'accouchement par voie vaginale. 


Système musculaire 
= Les androgènes favorisent l'augmentation de la masse muscu 
lai 
# Les muscles abdominaux sont actifs au cours de l'accouche- 
ment: les muscles du plancher pelvien soutiennent les organes 
aitaux et contribuent à l'érection du pénis et du clitoris. 


Système nerveux 

= Les hormones sexuelles masculinisent ou féminisent lo cor- 
veau elles influent sur la Uibido. 

= L'hypothalamus règle le déroulement de la puberté: ln 
réponse sexuelle est une activité réflexe. 


Système endocrinien 

* Les hormones gonadiques exercent des rétroactions sur l'axe 
hypothalamo-hypophysaire: les hormones placentaires favo- 
risent l'hypermétabolisme maternel. 

# Les gonadotrophines (et la Gn-RH) contribuent à régler le 
fonctionnement des gonades, 


(ee 

= Los œstrogbnes font baisser le taux de cholestérol sanguin et 
contribuent au bon fonctionnement du système cardiov 
laire chez les femmes préménopausées la grossesse augmente 
le travail du système cardiovasculaire; la testostérone stimule 
l'hématopoïèse. 

= Lo système cardiovasculaire transporte des substancns jus- 
qu'aux organes génitaux; l'érvction demande une vasodilata- 
tion locale le sang transporte les hormones sexuelles 


Système lymphatique et immunitaire 
* Lembryon et le futus un voie de dévoloppement échappent 
à la surveillance immunitaire (absence de roje). 
= Les vaisseaux Iymphatiques drainent les liquides tissulaires 
ls transportent les hormones sexuelles jusqu'au 
sang: les cellules immunitaires protègent los organes génitaux 
contre les infections; le lit maternel contient de IgA. 


PM] 


Système respiratoire 

La grossesse gêne la descente du diaphragme durant l'inspiro 
on: la femme enceinte présente souvent de la dyspnén. 

= Le système respiratoire fournit de l'exygbne: 1 rejette Leg 
carbonique: le volume courant et la fréquence respiratoire 
augmentent au cours de In grossesse. 


LES 


= Les organes du système digestif sont comprimés par le fentus 
voie de développement: les brûlures d'estomac et la con- 
stipation sont fréquentes durant la grossesse. 
ème digestif fournit les nutriments n 
fonctionnement des erganes du système génital. 


D. 


= L'hypertrophie de La prostate entrave la miction; la comp 
sion de la vessie au cours de la grassesse cause des mictions 
fréquentes et impérieuses; les œstrogènes stimulent la réab- 
sorption du sodium, ce qui inhibe la diurèse, alors que la pro- 
gestérone l'augmente. 

= Les reins éliminent les déchets azotés at me 
libre acido-basique du sang maternel et ft 
émis par l'urètre de l'homme. 


Le système génital peut paraître «égoïste», comme s'il s'inté- 
ressait seulement à son propre fonctionnement. Toutefois, 
compte tenu de l'importance de la reproduction et de la per- 
pétuation de l'espèce, cet égaïsme constitue plutôt un 
age. En effet, le système génital assure (ou essaie d'assurer) 
la transmission du patrimoine génétique d'un individu et, au 
lieu d'investir son énergio dans les autres systèmes de l'orga- 
rise, il construit un tout nouvel individu. Ne s'agit-il pas là 
d'une mission plutôt extraordinaire ? 

Bien que les relations entre lo système génital et les 
‘autres systèmes soient relativement pou nombreuses, celles 
qu'il entretient avec le système endocrinien se distingue des 
autres, et c'est donc sur elles que nous parterons notre aten- 
tion. Le système génital et le système endocrinien sont en 
effet difficiles à séparer, d'autant plus que les gonades fonc- 
tionnent elles-mêmes comme des glandes endocrines. Les 
relations que lo système génital entretient avec: la plupart 
autres systèmes, par oxomple avec le système nerveux et le 
système cardiovasculaire, s'établissent par l'intermédiaire de 
sus hormones. Par exemplo, la testostérone et les œstrogènes 
masculinisent ot féminisent le cerveau, respectivement, et Les 
astrogènes diminuent le risque d'athérosclérose ot retardent 
lu vivillissoment du système cardiovasculaire de la fomme 
particulièrement des vaisseaux sanguins). Les hormones 
gonadiques jouent également un rôle important dans le déve 
loppement somatique, surtout à la puberté; nous y revien- 
drons un pou plus loin. 


__ RES 


“Tout d'abord, des organes endocriniens particuliers (l'hypo- 
talamus avec sa Gn-RH, l'adénohypophyse avec sa FSH et 
sa LH) participent à l'archestration do presque toutes les 
fonctions de la reproduction. Sans ces organes, les gonades 
n'atteindrafent jumais leur maturité durant l'adolescence, 

les gambtes ne seraient pas produits et les phénomènes 
subséquemment déclenchés par les hormones gonadiques 
n'auraïent pas lieu. Nous resterions à jamais des êtres sexuel 


Système génital 

Étude de cas: Nous revenons à M. Hardi aujourd'hui. La 
‘dernière fois que nous nous sommes penchés sur son cas 
{chapitre 27), on prescrivait une radiographie pour trouver 
la cause de sa douleur lombaire, ainsi que des analyses san- 
guines plus poussées. Voici les résultats de la radiographie. 
=" Radiographio révélant de nombreuses métastases carcinc- 
mateuses à la boîte cränienne et à la colonne vertébrale. 

En co qui concerne les analyses sanguines, voici la partie qui 
peut nous intéresser: 

= Taux sérique anormalement élevé de phosphatase acide. 


IMPLICATIONS CLINIQUES 
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lement immatures et notre système génital serait comparable 
à celui d'un enfant. la testostérone n'était pas 


lin, les voies génitales de l'homme ne se farmeraient jarai: 
En outre, les hormones gonadiques produites en réponse aux 
gonadotrophines contribuent à régler la Libération des gona- 
dotrophines (par des mécanismes de rétronctivation et de 
rétro-inhibition), ainsi que celle de la gonadolibérine, Nous 
sommes donc en présence d'une boucle de rétroaction dans 
laquelle aucune des deux parties ne peut fonctionner sans 
l'autre. 


Ç 
[7 Systèmes osseux et musculaire 


Une fois que Les gonades sont prêtes à fonctionner, elles sa 
mettent à lour tour à produire des hormones. Ces hormonos 
non seulement participent à la maturation des organes annexes 
de leur propre système et contribuent à assurer la gamdtogo- 
nèse, mais elles jouent aussi un rôle capital dans la poussée 
de croissance extraordinaire de la puberté, qui transforme le 
“corps d'un enfant en colui d'un adulte, Les effets les plus 
importants de cos hormones sont os effets anubolisants qui 
s'exercent sur les os et les muscles squlottiques, Le squolotte 
devient plus grand, plus lourd et plus dense: chez la femme, 
le bassin se transforme de manière à faciliter l'accouchement. 
(Chez la femme en âge de procréor, les œstrogbmes aident à 
“conserver la masse osseuse. (Leur absence se fait vite sentir 
après la ménopause.) À la puberté, les muscles squeletiques 
augmentent eux aussi en volume et en masse, et ils deviennent 
capables d'une grande force. La testostérone est tout particu- 
lièrement importante dans la constitution de la masse muscu 
Jaire. Les hormones gonadiques n'agissent pas seules, certes, 
et leurs effets so conjuguent à ceux de l'hormone de crois- 
sancs ot des hormones thyroïdiennes, mais alles contribuent 
grandement au développement de la stature adulte et sont 
responsables des modifications musculosquelettiques qui 
distinguent les deux sexes sur le plan anatomique. 


Qu'est-ce qu'un carciname? À votre avis, quel est le 
siège initial des lésions carcinomateuses secondaires pri- 
sentos dans la boîte rânienne et dans la colonne vertébrale? 
2. Sur quoi vous êtes-vous basé pour arriver à celle canclu- 
sion? 

3. Quels autres examens pourraient aider à établi le dia 
gnostic pour M. Hardi? 

4: À votre avis, quel type de tratlomont administrera-teon à 
M. Hardi pour soigner son carcinome? Pourquoi ? 


{Réponses à l'appendice G) 
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La descente incomplète du testicule constitue la 
cryptorchidie (kruptos = caché: arkhis = test 
cule). Parce que cette anomalie entraîne la stéri- 
lité et augmente le risque de cancer du testicule, on pro- 
cède habituellement à une intervention chirurgicale pour 
la corriger chez le jeune enfant. æ 


Puberté 


La puberté est la période de la vie, entre 10 et 15 ans, où 
les organes génitaux atteignent lours dimensions adultes 
et deviennent fonctionnels. Elle se produit en réaction à 
l'augmentation du taux d'hormones gonadiques (testosté- 
rone chez les garçons et æstrogènes chez les filles). Nous 
avons déjà décrit dans co chapitre le développement des 
caractères sexuels secondaires et les phénomènes hormo- 
naux de la puberté. Répétons toutefois que la puberté 
constitue le début de la période où la reproduction est 
possible. 

La puberté se déroule de la même manière chez tous, 
mais elle peut survenir à des âges très différents, Choz Los 
garçons, le signal du déclenchement de la puberté ost 
l'augmentation du volume des testicules et du scrotum, 
entre l'âge de 8 ot 14 ans, suivie de l'apparition des poils 
pubiens, axillaires et faciaux, La croissance du pénis 
s'étend sur deux ans. La maturité sexuollo sera révélée par 
la présence de spermatozoïdes matures dans le spermo. 
Entre-temps, le jeune homme a des éroctions intempes- 
tives et souvent géantes de même que de fréquentes 
émissions nocturnes, Ces phénomènes sont dus à des 
poussées hormonales et à l'immaturité de l'axe de régula- 
tion hormonale. 

Le premier signe de la puberté chez les fillos est l'appa- 
rition des seins, entre l'âge de 8 et 13 ans. La ménarche se 
produit environ deux ans plus tard on général. L'ovula- 
lion est irrégulière et la fécondité incertaine jusqu'à la 
maturation de la régulation hormonale, qui demande 
encore deux années. 


Ménopause 


La plupart des femmes atteignent le sommot de lours 
capacités reproductrices vers la fin de la vingtaine. La fonc- 
tion ovarienne diminue graduellement par la suite, proba- 
blement parce que les ovaires répondent de moins en 
moins aux signaux de la FSH et de la LH. À l'âge de 30 ans, 
il y a encore quelque 100 000 ovocytes dans les ovaires: 
vers l'âge de 50 ans, il n'en reste probablement que 
quelques-uns. À cause de la diminution des mstrogènes, 
plusieurs cycles sont anovulatoires, alors que d'autres 
produisent de 2 à 4 ovules, un phénomène qui reflète le 
déclin de la régulation hormonale. Ces ovulations mul- 
tiples augmentent avec l'âge el expliquent pourquoi la 
proportion de jumeaux et de triplés est plus élevée chez 
les femmes qui ont leurs enfants dans la trentaine. Le 
cycle menstruel devient irrégulier et la menstruation dure 
de moins en moins longtemps. L'ovulation et la menstrua- 
tion finissent par cesser définitivement; c'est ce qu'on 


appelle la ménopause, qui arrive entre 46 et 54 ans. On 
considère que la ménopause s'est produite quand la 
femme n'a pas eu de menstruation depuis un an. 

La sécrétion d'æstrogènes se poursuit pendant un cer- 
tain temps après la ménopause, mais les ovaires arrêtent 
un jour de remplir leur rôle de glandes endocrines. Privés 
de la stimulation exercée par les æstrogènes, les organes 
génitaux et les seins commencent à s'atrophier. Le vagin 
s'assèche: les rapports sexuels peuvent devenir dou- 
loureux (surtout s'ils sont rares); les infections vaginales 
sont plus fréquentes. L'arrêt de la sécrétion d'œstrogènes 
peut également provoquer d'autres changements: irritabi- 

ité et troubles de l'humeur (dépression chez certaines); 
vasodilatation importante des vaisseaux sanguins de la 
peau, qui causent les désagréables «bouffées de chaleur » 
accompagnées de sueurs abondantes ; amincissement gra- 
duel de la peau et perte de masse ossouse, L'augmentation 
progressive du taux de cholestérol sanguin total et la 
diminution du taux de lipoprotéines de haute densité 
accroissent le risque de troubles cardiovasculaires chez la 
femme ménopausée. Si la femme le désire, son médecin 
peut lui prescrire de faibles doses d'œstrogènes et de pro- 
gestérone (Prémarine et Provera) afin de l'aider à traverser 
cette période difficile et de prévenir les troublos osseux ot 
cardiovasculaires. La femme qui prend ces hormones 
continue d'avoir des cycles menstruels comme si ello 
n'était pas ménopausée, L'hormonothérapie présente un 
autre avantage: elle stimule la mémoire immédiate et 
semble prévenir, du moins en partie, la maladie 
d'Alzheimer, une affection qui cause la dégénérescence 
progressive du système nerveux central. Cependant, 
l'augmentation des risques du cancer du soin que provo- 
queraient les æstrogènes fait de ce traitement un sujot do 
controverse. 

Bien que certains groupes do femmes rejettent cote 
forme d'hormonothérapie en disant que la ménopause est 
une étape normale du développement de la femme, l faut 
reconnaître que les femmes vivent aujourd'hui plus long- 
temps qu'autrefois après la ménopause. Par conséquent, 
la période où elles sont exposées aux risques de troubles 
cardiovasculaires et de la maladie d'Alzheimer, période 
durant laquelle l'ostéoporose peut également frapper ot 
occasionner des fractures débilitantes de la colonne verté- 
brale ou de la hanche, est de plus en plus longue. 11 
importe donc que les femmes fassent des choix éclairés en 
ce qui concerne cet aspect de leur santé, 

11 n'y a pas d'équivalent de la ménopause chez 
l'homme. Chez l'homme âgé, la sécrétion de lostostérons 
diminue graduellement et la période de latence après 
l'orgasme est plus longue, mais la fécondité persiste. Los 
hommes en bonne santé peuvent devenir pères même 
après l'âge de 80 ans. Cependant, la motilité des sperma- 
ozoïdes baisse considérablement avec le temps. Ainsi, 
les spermatozoïdes d'un jeune homme peuvent attcindre 
les trompes utérines en 20 à 50 minutes, alors que ceux 
d'un homme de 75 ans mettent 2 1/2 jours pour faire le 
même trajet. 


Les organes génitaux se distinguent des autres 
systèmes de l'organisme par au moins deux caractéris- 
tiques: (1) ils ne fonctionnent pas au cours des 10 à 
15 premières années de la vie: (2) ils peuvent interagir 
avec les organes génitaux complémentaires d'une autre 
personne. En fait, non seulement le peuvent-ils, mais 
c'est leur soul moyen d'accomplir leur fonction biolo- 
gique! Cette interaction complexe se termine par une 
grossesse et une naissance. Toutefois, les partenaires 
sexuels n'ont pas toujours l'intention d'avoir un bébé, 
et c'est pourquoi les humains ont inventé plusieurs 
méthodes de contraception (voir l'encadré des pages 
1076-1077). 


TERMES MÉDICAUX 


Cancer de l'ovaire Tumeur maligne de l'or 
plus souvent à partir de l'épithélium germinatif; vient au qua- 
Arièmo rang des cancors des organes génitaux; sa fréquence aug- 
mente an fonction de l'âge, et elle est particulièrement élevée 
nt 5 1 60 ans, lat dan que es promis symplômes font 
penser à des troubles digostifs (malaise abdominal, ballonne- 
ment ot ftulenco) 1 arive souvent que le médecin ne soit con- 
aulté qu'après la formation de métastases le taux de survie après 
cinq ans est de 60 % si le diagnostic est posé avant la métastase. 


Dysménorrhée (dus = iii, môn = mais: chain = coule) 
fonstruation douloureuse: peut résulter d'une activité anorms- 
lement élovée des prostaglandines au cours de la monstruation. 


Endométriose Trouble inflammatoire dans loquel du tissu endo- 
métral apparait ailleurs que dans son milieu normal (dans Les 
trompes, sur l'ovaire, sur le rectum, etc. ot subit une croissance 
atypique; caractérisée par des safgnements utérins ot rectaux 
anormaux, la dysménorrhée et une douleur pelvienne; peut 
causer la stérilité. 


Gynécologie (gun = femme logos = discours) Branch de la méde- 
cine qui a pour objet le diagnostic et le traitement des troubles 
‘des organes génitaux féminins. 


Gynécomastie (guné = femme; mastos = mamelle) Augmentation 
anormale du tissu mammaire chez l'homme, due à l'hyper- 
sécrôtion d'astrogènes par le cortex surrénal, à certains médica- 
ments (cimétidine, spironolactono et quelques agonts chimiothé- 
rapeutiques) au à l'usage de marijuana. 
Hernie inguinale Protubérance d'une partie des intestins dans le 
serum Ou à travers une ouverture des muscles abdominaux 
lans la région inguinale: étant donné que les canaux inguinaux 
constituent un point faible dans la paroi abdominale. le soulève- 
ment d'objets lourds et les autres activités qui augmentent la 
pression intra-abdominale peuvent causer une hernie inguinale. 


Hystérectomie (hustera = utérus; ekfomé = ablation) Ablation 
chirurgicale lotale ou partielle de l'utérus. 


Kystes ovariens Les kystes sont les maladios de l'ovaire les plus 
courantes; certains sont des tumeurs. Il en existe plusieurs 
types: (1) les kystes folliculaires se forment à partir d'un ou plu- 
sieurs follicules hypertrophiés et sont remplis d'un liquide 


développant le 
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Le système génital a pour fonction de maintenir, par 
le biais des hormones gonadiques, la physiologie normale 
de ses arganes, afin de permettre la production d'une des- 
cendance. Cependant, les organes gonadiques influent sur 
les organes d'autres systèmes, et les organes génitaux 
dépendent d'autres systèmes pour obtenir des nutriments 
et de l'oxygène et pour se débarrasser de leurs déchots. 
{Voir l'encadré intitulé Synthèse.) 

Maintenant que nous savons comment les organes 
génitaux se préparent à le reproduction, nous sommes 
prêts à étudier le déroulement de la grossesse et du déve- 
loppement prénatal d'un nouvel être humain, ce que nous 
faisons au chapitre 29. 


translucide: (2) les kystes dermoïdes sont remplis d'un Liquide 
jaune épais et contiennent des tissus partiellement développés 
(poils, dents, os, ot); (3) les kystes chocolat, ramplis d'une 
matière gélatineuse foncée, résulient souvent de l'endométrioso 
de l'ovaire. Aucun de ces kystes n'est malin, mais les deux der- 
nlers pouvent le dovenir, 


Laparoscopie (laparo = flanc: skopein = examiner) Examen de la 
cavité abdomino-perienne au moyen d'un Iparascope 
reil optique installé à l'extrémité d'un tubo mince qu'an 
‘dans la paroi abdominale antérieure). La lnparoscople est sou- 
vent ts pour éaluer l'état des organes génitaux internes de 
ln femme, 


Orchite (orkhis = testicule) Inflammation aiguë ou chronique du 
testicule, parfois causéo par le virus des oroillons. 


Ovariectomie Ablation chirurgicale de l'ovaire, 


Salpingite (salpinx = trompe) Inflammation de la trompe utérine 
An Po 1e ps souvent ÀuelaBenimaton lu 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


La fonction du système génital est do produire uno descendance, 
Les gonades produisent les gamètes (spormatozoïdes ou ovules) et 
les hormones sexuelles, Tous les autres organes génitaux sont des 
annexes. 


Anatomie du système génital de l'homme 

p. 1039-1044) 

Scrotum (p. 1030) 

3. Lescrotum renfeeme Les testicules, les maintient à une tome 
pérature légèrement inférioure à celle du corps, ce qui est essentiel 
à production de spermatozoïdes vibes. 


‘Testicules (p. 1040-1042) 

2. Chaque testicule est recouvert d'une albuginéo qui se projette 
vers l'intérieur et divise le testicule en un grand nombre du lobules. 
Chaque lobule renferme des tubules séminifères contournés, qui 
produisent les spermetozoïdes, et des cellules interstitielles, 
qui produisent des androgènes. 
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Voies génitales de l'homme (p. 1042) 
3, L'épididyme recouvre la face externe du testicule et constitue 
le lieu de maturation et de stockage des spermatozoïdes. 

4. Le conduit déférent, qui s'étend de l'épididyme à l'urètre, 
projette les spermatozoïdes dans l'urètre grâce à ses mouvements 
péristaltiques au cours de l'éjaculation. Son extrémité terminale 
fusionne avec le conduit de la vésicule séminale pour former le 
conduit éjaculateur. 

5. L'urtro s'étend de la vossie jusqu'à l'extrémité du pénis. I 
transparte l'urine ou le sperme jusqu'à l'extérieur du corps. 


Glandes annexes (p. 1042-1044) 

8. Los glandes annexes sécrètent la majeure parte du sperme, 

qu contient le fructoso produit par les vésicules séminales, le 
de actvatour provenant de La prostate et Le mucus sécrété par 

Los glandes bulbo-urétales. 


Pénis (p. 1044) 

7. La pénis, organe de la copulation chez l'homme, est surtout 
constitué de tissu érectile (le corps spongieux et les deux corps 
cavernaux}. Quand le tissu érectile s'engorge de sang, le pénis se 
raidit, un phénomène appelé érection. 

8. La périnée de l'homme est la région limitée par la symphyse 
pubienne, les tubérosités Ischiatiques et le coccyx. 


Sperme (p. 1044) 

9. Le sperme est un liquide alcalin qui diluo et transporte Les 
spormatozoïdes. Las substances las plus importantes qu'il contient 
sont des nutriments, des prostaglandinos ot la séminalplasmine. 
Una éjaculation so compose de Z à 5 mL de sperme. Chaque mil 
litre contiont entre 50 et 130 millions de spermatozoïdes chez les 
adultes normaux. 


Physiologie du système génital de l'homme 
(p. 1044-1053) 


Réponse sexuelle de l'homme (p. 1044-1045) 

1: L'érection est régie par des réflexes parasympathiques. 

2. L'djaculation st l'expulsion du sperme à l'extéiour des voies 
génitales de l'homme. Elle est régie par la syatèma nervoux sym- 
pathique. L'éjaculation fait partie de l'orgasme masculin, qui 
s'accompagne d'une sensation de plaisir at d'uno augmentation 
du pouls et de la pression artérs 


Spermatogenèse (p. 1045-1051) 

3. La spormatogonèse, production des gamètes mâles dans les 

tuübules séminifères contournés, commence à la puberté. 
La mélose, processus de base de la production des gambies, se 
compose de deux divisians nucléaires successives, sans réplica- 
tion de l'ADN entre les deux divisions. La méiose réduit de moitié 
le nombre do chromosomes et crée des variations génétiques. La 
ssnapsis et l'enjambement («crossing-over ») sont des phénomènes 
uniques à la méiose. 

5. Los spcrmatogonies se divisent par mitose afin de perpétuer la 
Hgnéo des cellules germinales. Certaines de leurs descendantes se 
transforment en spermatocytes de premier ordre, qui subissent la 
méiose Let donnent des spermatocytes de deuxième ordre. Les 
spermatacytes do deuxième ordre subissent la méoso I, chacun 
produisant alors quatre spermatides haploïdes (n). 

5. Los spermatides se transforment en spermatozoïdes fonction 
nels au cours de la spermiogenèse, qui leur fait perdre le cyto- 
lasme superflu ot leur donne un acrosome et un flgelle (queue). 

7. Les épithéliocytes de soutien constituent a barrière hémato- 
testiculaire, nourrissent les cellules germinales et les transportent 


vers la lumière des tubules séminifères contournés, et sécrètent un 
liquide servant au transport des spermatozoïdes. 


Régulation hormonale de la fonction de reproduction 
chez l'homme (p. 1051-1053) 

8. La Gn-RH sécrétéo par l'hypothalamus stimule la Hbération 
de FSH et de LH par l'adénoypophyse. La FSH active La sperma- 
togenèse en stimulant la production de l'ABP par les éplihélio. 
cytes de soutien. La LH stimule a libération de testostérane par les 
cellules intersttiells, La lstostérone se Le à l'ABP afin de st- 
rmuler la spermatogenbse. La testostérone et linhibine (sécrétéo par 
les épithéliocytes de soutien) exercent une rétroaction qui inhibe 
Le fonctionnement de l'hypathalamus et de l'adénohypophyse. 

9. La maturation de l régulation hormonale s'établit au cours de 
la puberté et prend environ tros ans. 

10. La testostérone stimule la maturation des organes génitaux 
masculins et déclenche le développement des caractères sexuuls 
secondaires de l'homme. Elle exerce des effets anabolisants sur le 
squelette et les muscles squelettiques, stimule la spermatogenèse 
test responsable de I libido 


Anatomie du système génital de la femme 

(p. 1053-1062) 

1. Les organes génitaux de la femme produisent des gamètes et 
des hormones sexuelles et soutiennent le fœtus en voie de déve- 
loppoment jusqu'à sa naissance. 

Ovaires (p. 1053-1056) 

2. Les ovaires sont localisés de part et d'autre de l'utérus, Ils sont 
maintenus en place par les ligaments propre et suspensour de 
l'ovaire ut par le mésovarium. 

3. On trouve dans chaque ovaire des follicules (renfermant un 
ovocyte] à divers stades do dévolappoment et des corps jaunes. 


Voies génitales de la femme (p. 1056-1000) 

4. La trompe utérine, soutenue par le mésosalpin, commencu 
près do l'ovaire ot va jusqu'à l'utérus. Son extrémité frangéo ut 

ciliée crée un courant qui contribue à atirer l'ovacyte dans la 
trompe elle-même. Les cils de la muqueuse de La trompu font 

avancer l'ovocyte vers l'utérus, 

5. L'ulérus comporte un fundus, un corps el un col, I est sou- 
tenu parle Bigament large, le ligament du parscervix, les Ligaments 
utéro-sacraux et es ligaments ronds. 

6. La paroi utérine est composée du périmétrium (couche 

externe), du myomètre ot de l'endomètre (couche interne). L'endo- 

mtre so compose d'une couche fonctionnelle, qui se desquame 

régulièrement si aucun embryon ne s'implante, et d'une couche 

basale, qui reconstitue la couche fanctionnelle. 

Le vagin s'étend de l'utérus jusqu'à l'extérieur du corps. C'est 
‘organe de la copulation et il permet l'écoulement du flux mons+ 

true et le passage du bébé. 


Organes génitaux externes (p. 1060) 
8. Les organes génitaux extemes de la femme (vulve) so come 
posent du mont du pubis, des grandes et petites Iueros, du clitoris, 
de l'rifice vaginal et du méat urétral. Les grandes lèvres ren. 
ferment les glandes vestibulaires majeures, qui sécrètent un 
mucus. 


Glandes mammaires (p. 1060-1062) 
8. Les glandes mammairos sont situées devant les muscles poc- 
toreux du thorax. Chaque glande mammaire est constituée d'un 
grand nombre do lobules séparés par du tissu conjonctif et du tissu 
adipeux: les lobules renferment les alvéoles productices de ai. 


Physiologie du système génital de la femme 
(p. 1062-1070) 


Ovogenèse (p. 1062-1064) 

1. L'ovogenèse, la production d'ovules, commence chez Le fa 
Aus. Les ovogonies, les cellules germinales diploïdes des gamètes 
de la femme, s transforment en ovocytes de premier ordre avant la 
naissance. Les ovaires du bébé contiennent environ 400 000 foli- 
eules primordiaux qui renferment chocun un ovocyte de premier 
ordre arr à In prophase de la méiose L. 

2. La méloso roprend à partir de la puberté. Chaque mois, un 
avacyte de premier ordre complète la méiose I, ce qui produit un 
gros ovocyto do deuxième ordre et un globule polaire L La 
mélose 1 de l'ovocyie de deuxième ordre produit un ovule fonc- 
tionnel et un glabule polaire, mais elle n'a lieu que si l'ovocyte 
de deuxième ordre ast pénétré par un spermatozo 

3. L'ovule renferme la majeure partie du cytoplasme de l'ovocyte. 
Los globules polaires ne sont pas fonctionnels et ls dégénèrunt. 


Cycle ovarien (p. 1064-1065) 

4. Au cours de In phase foliculaire (jours 1 à 14), plusieurs fol- 
Hiculos primaires commencent à mûrr. Les allules foliculaires 
pralifèrent a sécrtent des æstrogènes, ot une capsule de tissu con- 
jonetif (thque) se forme autour du follicule en voie de maturation. 
En günéral, un soul follicule par mois achève le processus de matu- 
ration et fait saillie à la surface de l'ovaire, Vors la fin de cette 
phase, l'ovocyte du follicule dominant achève la mélose I. L'ovul 
tion so produit, habituellement le jour 14, ot l'ovocyte est libéré 
dans la cavité péritonéale, Les autres fallicules en voie do dévelop- 
pement se détériorent 

5. Pondant a phase lutéale (jours 15 à 28), lo folliculo rompu s0 
transforme on corps jaune. Colui-ci produit de la progestérone et 
des œstrogènes pondant le reste du cycle. Si l'ovocyto n'est pas 
Sécondé, le corps jaune dégénère après 10 jours enviran. 


le du cycle ovarien (p. 1065-1067) 

6, les hormones de l'hypothalamus, de 
'adénohypophyae et des ovaires Interagissent de manière à tublir 
et à réglor lo cycle ovarien. L'établissement du cycle adulte, révélé 
par la ménarche, prend onviron quatre ans. 

7. Las phénomänes hormonaux de chaque cycle ovarien sont les 
suivants: (1) La Gn-RH stimule la Libération par l'adénohypophyse 
de FSH et de LH, qui stimulent la maturation du fllicule at la pro- 
duction d'astrogines pur celui-ci. (2) Quand les mtrogènes san- 
guins atteignent un cortain niveau, is exercent une rétroactivation 
sur l'axe hypothalamo-hypophysalre, ce qui provoque une brusque 
Aibération ie LH qui active la poursuite de la méioso par l'ovocyte 
do premier ordre et déclenche l'ovulation. (3) L'augmentation des 
lux de progestérone et d'œstrogènes inbibe l'axe hypothalamo- 
hypophysaire, le corps jaune dégénère, les hormones ovariennes 
hutent à leur plus bas niveau, et le cycle recommence. 


Cycle menstruel (p. 1067-1069) 

4. Les variations des ux sanguins d'hormones ovariennes 
dhéclenchent les phénomènes du cycle menstruel. 

9. Au cours de la phase menstruele, au menstruation, du cycle 
menstruel [jours 1 à 5), la couche fonctionnelle de l'endomètre 
50 dosquams. Au cours de la phase prolférative (jours 6 à 14), 
l'augmentation du taux d'estrogènes stimule la régénération de 
la couche fanctionnelle, de façon que l'utérus soit fsvorable à 
L'implantation d'un embryon environ une semaine après l'ovuls- 
tion. Pendant la phase sécrétoirs (jours 15 à 28), les glandes uté- 
rives sécrètent du glycogèno at la vaseularisation de l'endomètre 
s'accroit 
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40. La baisse des aux d'hormones ovariennes au cours des dur. 
nier jours du cycle gvarien provoque des spasmes des arbres spi- 
ralées et l'interruption de l'apport sanguin à la couche fonction 
nelle: la menstruation marque le début d'un nouvenu cycle 
menstruel. 


Effets extra-utérins des æstrogènes 
et de la progestérone (p. 1069) 

11. Les astrogènes stimulent l'ovogendse. À la puberté, ils pro- 
voguent la croissance des organes génitaux, la pousséo de crois- 
sance de l'adolescence et l'apparition des caractères sexuels 
secondaires. 

12. La progestérone agit de concert avec les æstrogènos pour la 
maturation des seins et a régulation du cycle menstruel. 


Réponse sexuelle de la femme (p. 1069-1070) 

13. La réponse sexuelle de la femme ressemble à coll de l'homme, 
Chez a femme, l'orgasme n'est pas accompagné d'une éjaculation 
et n'est pas nécessaire à la concoption. 


Maladies transmissibles sexuellement 
(p. 1070-1071) 


1. Les maladies transmissibles sexuellement (MTS) sont dos 
maladies infectieuses transmises lors des contacts suxuels. La 
gonorthée, la syphilis, l'infection à Chlamydia et certaines formes 
de vaginite sont des maladies bactériennes qui, en l'abronce de 
Lraïtement, peuvent mener à la stérilité. La syphilis à des consd- 
quencus plus importantes que la plupart des autres MTS bucté- 
siennes, puisqu'elle put toucher tous les organes. L'herpls génital 
et les condylomes acuminés, des infections virales, paurraiont être 
Associés au cancer du col de l'utérus. Le SIDA, qui se manifeste par 
une dépression du système immunitaire, pout également se trans 
mottre par contnct sexuel, 


Développement et vieillissement des organes 
génitaux: chronologie du développement 
sexuel (p. 1072-1080) 

Développement embryonnaire et fatal 

{p. 1072-1077, 1080) 

3. Lesexe génétique es déterminé par ls chromosomes sexuels 
un chromosome X provenant do la bre et un chromosome X au Ÿ 
provenant du père. Si l'ovule fécondé est XX, l'enfant sera de sexo 
Héminin et possédera des ovaires: ' est XY, l'enfant sera de sexo 
masculin et possédera des testicules. 

2. Les gonades des deux sexes proviennent des crêtes goni 
diques (masses de mésoderme), Les conduits mésonéphriques 
donnent naissance aux conduits et aux glandos annexes de 
l'homme. Les conduits paramésonéphriques donnent naissanco 
aux voies génitales de la femme. 

3. Les organes génitaux externes proviennent du Luborcule géni- 
al a des structures qui y sant assoclées. La développement d 
‘erganes génitaux annexes et des organes génitaux extornes mascu- 
lins dépend de la présence de a testostérone sécrétéo ar les 
ules embryonnaires. En l'absence de testostérone, les org 
féminins se développent. 

4. Les testicules se forment dans la cavit 
dont dans le serotum. 


Puberté (p. 1080) 

5. La puberté us ln période où les organes génitaux atlcignont 
leur maturité et deviennent fonctionnels. Chez les garçons, elle 
commence par a croissanes du pénis et du scrotun chez Les Res, 
parle développement des seins. 


ibdominalo ot descen- 
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Ménopause (p. 1080) 

8. Au caurs de la ménopause, la fonction ovarienne diminue, puis 
l'ovulation et la menstrustion cessent, Des bouffées de chaleur et 
des troubles de l'humeur peuvent survenir. La ménopause peut 
entrainer une atrophie des organes génitaux, une perte do masse 
osseuse et une augmentation des risques de troubles cardiovascu- 
laires. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
{Réponses à l'appendice G) 


2. Après l'ovulation, les structures qui attirent l'ovocyte dans les 
voies génitales de la femme sont: (a) les cils: (b) les franges; () les 
microvillosités; (d) les stéréoc 


2. Lundryon s'implante habituellement dans: (a) la trompe uté- 
rino; (b) la cavité péritonéale: () le vagin: () l'utérus. 


4. Lhomologue masculin du clitaris de la femme est: (a) le pénis: 
{le scrotum; (e] la partie spongiouse de l'urètre: () le testicule. 


4. Lequel des énoncés suivants décrit corroctement une partie 
de l'anatomie féminine? (a) L'orfico vaginal est le plus postériour 
des rois orifices du périnée (b) le méat urétral est situé entre l'ori- 
fice vaginal et l'anus: () l'anus est localisé entre l'orifieo vaginal ot 
le méat urétral: (d) le méat urétral est le plus antérieur des deux 
orifices de la vulve. 


3. Los caractères sexuels secondaires sont: (a) présents chez 
l'ombryon: (b) no conséquence de l'augmentation du taux d'hor. 
monos sexuelles à la puberté: (€ le testicule chez l'homme t l'ovaire 
chez la femme: (d) permanents une oïs qu'ils sont apparus. 


8. Laquelle des structures suivantes sécrète les hormones 
sexuelles mâles? a) Les vésicules séminales: () le corps jaune; 
{ol les folicules en voio de développement du testicule: () es cal: 
lules intersttielles du testicule. 


7, Que #0 produitil si les testicules ne descendent pas? 
{a) Aucune hormone sexuelle mâle ne circuléra dans l'organisme ; 
{b) los spermatzoïdes ne pourront pas sortir du corps; (c le déve- 
lappement des testicules sera rotardé à cause de l'apport sanguin 
insuffisant (d) aucun spermatozoïde mature ne sera produit. 


9. Le nombre diploïde de chromosomes chez los humains est: 
La) 48: (b) 47: (e) 46: (d) 23: (e) 24. 


9. En gardant à l'esprit les différonces entre la mitoso ot la 
mélose, choisissez. les énoncés qui s'appliquent seulement à la 
mélase. (a) Marquéo par la présence de létrades: (b) produit deux 
cellules Billes: {c) produit quatre cellules les; () se poursuit pen 
dant toute la vie: (e) réduit de moitié le nombre de chromosomi 

{f marquéo par la synapsis et l'enfambement des chromosomes. 


10. Associez les termes suivants avec la description appropriée: 


ta) ABP ()_Iahibino 
(b)_ CŒstrogènes O LH 

à FSH ()_ Progestérone 
(1 GRH 1) Testostérone 


: (1) Hormones qui règlent directement le 
cycle ovarien. 


(2) Substances chimiques qui inhibent 
Taxe hypothalam-testicnlaire chez l'homme. 


3) Hormone qui rend la glairo cervicale visqueuse. 


4) Accentue l'action de la testostérone sur les callules 
serminales. 


(5) Chezla femme, exerce une rétro-inhibi 
tion sur l'hypothalamus et l'adénohypaphyse. 


(6) Stimule La sécrétion de la testostérone. 


11. On peut diviser le cycle menstruel en trois phases succes 
sives. À partir du premier jour du cycle, elles se déroulent dans 
l'ordre suivant: (a) menstruel, proliférative, sécrétoira (b) mons- 
ruelle, sécrétoire, proliférative:; (c) sécrétoire, menstruelle, proli- 
férative: (à) proliférative, menstruello, sécrétoire; (e) sécrétoiro, 
proliférative, menstruelle. 


12. Les spermatozoïdes sont aux tubules séminifères contournés 
ce que les ovocytes sont aux: (a) franges; (b) corpus albicans; 
(el follicules ovariques;(d) corps jaunes. 


13. Laquelle des structures suivantes synthétise la plus grando 
partie du sperme? (a) Prostate; (b) glandes bulbo-urétrales: [c] to 
licules: (4) vésicule séminale. 


Le corps jaune se forme au site do: (a) la fécondation; 
(l'ovulation: () la menstruation: () l'implantation 


15. Le sexe d'un enfant est déterminé par: (a) le chromosome 
sexuel que possède le spermatozoïde: (b) le chromosame sexuel 
que possbde l'ovocyte: (c) le nombre de spermatozoïdes qui 
fécondent l'avocyte: (d) la position du fntus dans l'utérus. 


16. La phase sécrétoire du cycle menstruel correspond à quelle 
phase du cycle ovarien? (a) La phase folliculaire; (b) la ph 
lutéale: (la phase menstruel: () la phase proliférative. 


47. Un médicament qui « rappelle » à l'hypophyse de produire do 
la FSH et de la LH pourrait être utile comme: (a) cantracoptif: 
{b) diurétique: (e) stimulant de la fécondité: (4) stimulant de 
l'avortement. 


Questions à court développement 


Pourquoi le terme système uro-pénital 'applique--il davan- 
age aux hommes qu'aux femmes ? 


19. La spermatide est haploïde mais ce n'est pas un gambte fone- 
tionnel. Nommez et décrivez le processus de transfarmation de la 
spermatide en spermatozoïde motile et décrivez les principales 
régions structurales (et fonctionnelles) du spormatozoïde. 


20. Chez la femme, l'avagenèse produit un gambte fonctionnol, 
l'ovule. Quelles autres cellules ce processus produit-il? Quu slgni- 
fie ce «gaspillage» de cellules au cours de la production dus 
games, en d'autres termes pourquoi n'y al qu'un gamèto au 
lieu de quatre comme chez l'homme ? 

21. Énumérez rois carectères sexuels secondaires féminins. 

22. Décrivez le déroulement ot es efots possibles de la ménopause. 
23. Qu'est-ce que la ménarche? Qu'indique-telle? 

24. Pour trois méthodes de régulation des natssancos — ls can. 
traceptifs oraux, le diaphragme et le coit interrampu —, indiquez: 
{a] le sie du blocage du procossus de la reproduction: () le male 
d'action: (e) l'efficacité rolative: (à) les problèmes inhéronta à La 
méthode. 

25. Décrivez le trajet du spormatozoïde, depuis le testicule de 
l'homme jusqu'à la trompe utérine de la femme, 

26. Los dela menstruation, a couche fonctionnelle de l'endomètre 
se desquame. Expliquez les facteurs hormonaux ot physiques qui 
sont responsables de cette desquamation. (Indice: voir l figure 
2822) 


27. Lépithélium du vagin et les glandes cervicales de l'utérus 
contribuent à empêcher les bactéries résidentes du vagin de se pro- 
pager dans les voies génitales supérieures. Expliquez comment 
éhacune de ces structures fonctionne. 


‘an. Des élèves du cours d'anatamie ont dit que les glandes bulbo- 
urétrales (et Les glandes urôtrales) de l'homme agissent comme ces. 
emplayés municipaux qui, en prévision d'un défilé, viennent 
s'assurer qu'aucune voiture n'est garée dans la rue où il passera. 
Que signifie cette analogie? 


29. Un homme a nngé dans de l'eau froide pendant une heure, puis 
il a romarqué quo son scrotum était rétréci et plissé. I a d'abord cru 
qu'il avait perdu ses testicules. Que s'est-il réellement passé? 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. Danielle Martin, une femme de 44 ans mère de 8 enfants, con- 
sulte san mâdecin au sujet d'une sensation de lourdeur dans le 
bassin, de douleurs lombaires ot d'incontinence urinaire. Son 
périnéo présonto de grosses chéloïdes (tumeurs cutanées pouvant 
être causées par une lésion antérieure] et l'examen vaginal montre 
que l'orfice externe du col de l'utérus se trauve tout près de l'ori- 
fice vaginal, Ele explique au médecin qu'elle a vécu à la campagne 
dans une communauté qui désapprouvai l'accouchement à l'hôpi- 
{al (sauf en cas d'obsoluo nécessité). Selon vous, quel est le pro- 
blèma de Daniele et par quo -til été causé? Donnez une descrip- 
Aion anatamique. (Indice: voir a page 1058.) 
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2. Mathieu, un adolescent actif sexuellement, se présente au CLSC: 
parce qu'il souffre de douleurs à la miction et d'un écoulement 
purulent par le méat urétal. On lui demande quelles ont été ses 
activités sexuelles dernièrement, (e) Quel est le problème de 
Mathieu selon vous  (b) Quel st l'agent causal de ceft action? 
{) Comment soigne4-an cotte maladie et que se produira-til si elle 
n'est pas soignée? 

3. Une femme de 36 ans, mère de 4 enfants, pense à aubir uno 
ligsture des trompes afin d'éviter de nouvelles grossesses. Elle 
demande au médecin si elle sera ménopauséo après l'opération. 
{a) Que répondriez-vous à sa question el comment molcz:-vous 
fin à ses inquiétudes? () Qu'est-ce que La igature des trompes? 


4. M. Savard, un homme de 76 ans, songe à se marier avec une 
femme beaucoup plus joune que lui. demand à son urologue s'il 
sera capable de devenir père étant donné son Age avancé. Quelles 
questions le médecin devrait. lui poser et quelle éprouve dis- 
gnostique devrat-il ui prescrire? 

5. Lucie a subi l'abltion chirurgicale de l'ovaire gauche et de la 
trompe utérine droite à l'âge de 17 ans en ralson d'un kysto où 
d'une tumeur à ces organes. Maintenant géo de 32 ans, elle so 
porte bien et est enceinte de son deuxième enfant. Comment Lucio 
alle pu conesvoir un enfant avec un seul ovair et une soulu 
trompe qui, en outre, se trouvent très élaigoés l'un de l'autro dans 
Le bassin? 


GROSSESSE 
ET DÉVELOPPEMENT 
PRÉNATAL 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


De l'ovule à l'embryon (p. 1088-1095) 

12. Décrire le rôle de la capacitation dans ls procmssux qui por 
met au spormatozoide de pénétrer dans l'ovocyto. 

2. Expliquer les mécanismes de blocage rapide ot du blocage 
ent de la polyspermi 

3. Définir la fécondation décris les événements déclonchés 
par la pénétration du spormatoznido dans 'ovocyt. 

4 Expliquer le processus de segmentation et décrire son 
résultat. 

5. Décrire lé processus de l'implantation et de la formation du 
placenta et émumérer les fonctions placontares. 


6. Préciser l'origine de la hCG: présenter ses fonctions et mon 
trer comment évolue son taux de production pendant la 
grossesse, 


Développement embryonnaire (p, 1005-10 
7. Décrire le procnssus de la gastrulation ot 04 conséquence: 


8. Nommer les membranes embryonnaires et décrire leur for- 
mation, leur situation et leur fonction. 


9. Définir l'omanogenèse et donner les rôles rospoctifs des 
trois feuillets embryonnaires dans ce processus. 


10. Décrire les particularités de la circulation fasale. 


Développement ftal (p. 1104) 

11. Indiquer la duréo de la période fætale et présenter les prin- 
ipaux événements du développement fatal 

Effets de la grossesse chez la mère (p, 1104-1107) 


12. Décrire les modifications des organes génitaux de la fommo 
ainsi que culles de ses systèmes cardiovasculaire, respira- 
toire et urinaire au cours de la grossesse. 

13. Expliquer les principaux effets do la grossosso sur lo méta- 
bolisme et la posture, 


Parturition (accouchement) (p, 1107-1110) 


14. Expliquer comment le travail se déclenche: énumérer et 
décrire les trois périodes du travail: montrer comment les 
hormones régissent ce processus, 


Adaptation de l'enfant à la vie extra-utérine 

p. 1110-1111) 

158. Décrire brièvement les événements menant à la promière 
respiration du nouveau-né et préciser le rôle du surfactant 

16. Décrire les modifications de la circulation fstalo après la 
naissance. 

Lactation (p 


17. Expliquer comment les seins se préparent à la lactation: 
montrer comment s'effectue la régulation hormonale de la 
production et de la libération du lait maternel. 


ET 


Embeyon 
| 
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3 semaines 
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conception à 
1 semaine 
2semaines. 


FIGURE 29.1 
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{Ces dessins représentent les dimensions réelles du produit de Ia conception, 
depuis la fécondation jusqu'au début du stade fatal. Le stade embryonnaire com- 
mence au cours de la troisième semaine suivant la fécondation; le stade fœtal commence 

au cours de la neuvième semaine. 


a naissance d'un bébé est un événement si courant 

qu'on a tendance à oublier que cet accomplissement 

est une merveille; une seule cellule, l'ovule fécondé, 
se transforme en un être humain complexe formé de bil- 
lions de cellules. 1 nous aurait fallu tout ce manuel pour 
décrire ce processus en détail. Nous nous limiterons donc 
à considérer les phénomènes importants de la gestation et 
à décrire brièvement les événements qui se déroulent 
immédiatement après la naissance. 

Définissons d'abord quelques termes. Le mot gros- 
sesse désigne les événements qui se déroulent entre la 
fécondation (conception) et la naissance de l'enfant. L'en- 
fant en voie de développement dans le corps de la femme 
enceinte est appelé produit de la conception. La période 
de développement est appelée période de gestation (ges- 


are = porter). Par convention, on la définit comme l'inter- 
valle entre la dernière menstruation et l'accouchement, 
c'est-à-dire environ 280 jours, Au moment de la fécondu- 
ion, la mère est donc officiellement enceinte de deux 
semaines, même si cela est illogique. Pendant les deux 
semaines suivant la fécondation, le produit de la con- 
ception subit son développement préembryonnaire; il 
est parfois appelé préembryon. De la troisième à la hui- 
ième semaine après la fécondation, la période embryon- 
aire, le produit de la conception est appelé embryan: de 
la neuvième semaine jusqu'à la naissance, la période fœ- 
tale, le produit de la conception est appelé fœtus. La 
figure 29.1 montre les modifications de la forme et de la 
grosseur du produit de la conception, depuis la féconda- 
tion jusqu'au début de la période fatale. 
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DE L'OVULE À L’'EMBRYON 
Déroulement de la fécondation 


Pour que la fécondation soit possible, le spermatozoïde 
doit atteindre l'avocyte de deuxième ordre. L'avacyte est 
viable pendant 12 à 24 heures après son expulsion de 
l'ovaire, après quoi la probabilité d'une grossesse tombe à 
presque zéro. Bien que certains « superspermatozoïdes » 
demeurent viables pendant cinq jours dans les voies géni- 
tules de la femme, la plupart des spermatozoïdes conser- 
vent leur pouvoir de fécondation pendant 24 à 72 heures 
après l'éfaculation. Done, pour que la fécondation soit 
possible, le coit doit avoir lieu au plus tôt 72 heures avant 
l'ovulation et au plus tard 24 houres après, au moment où 
l'ovocyte a atteint le premier tiers de la trompe utérine 
(ampoule). La fécondation se produit quand un sperma- 
tozoïde fusionne avec un ovule pour former un ovule 
fécondé, ou zygote, qui constitue la première cellule du 
nouvel individu. Étudions les événements qui mènent à 
la fécondation. 


Transport et capacitation 


des spermatozoïdes 
Lors de l'éjaculation, l'homme expulse des millions de 
spermatozoïdes qui pénètrent à une assez grande vitesse 
dans le vagin de sa partenaire, Pourtant, la plupart de cos: 
spermatozoïdes ne se rendront pas jusqu'à l'ovocyte qui 
se trouve à seulement une douzaine de centimètres d'eux. 
C'est que les spermatozoïdes font face à un trajot périlleux 
dans les voies génitalos de la femme. Tout d'abord, des 
millions s'écoulent du vagin prosque tout de suite après y 
avoir été déposés. Ensuite, des millions sont détruits par 
l'environnement acide du vagin et, si l'épaisse glaire cer- 
vicale n'a pas été rendue plus liquide par les œæstrogènes, 
plusieurs millions ne parviennent pas à franchir le col 
ütérin. Les spermatozoïdes qui réussissent à pénétrer 
dans l'utérus sont soumis à de puissantes contractions 
utérines qui, dans une action semblable à celle d'une 
machine à laver, les dispersent dans toute la cavité uté- 
rino; des milliors d'entre eux sont alors détruits par les 
phagocytes résidant sur l'endomètre. Parmi les millions 
de spermatozoïdes que contenait l'éjaculat de l'homme, 
seulement quelques milliers (parfois moins de 200) 
atteindront finalement les trompes utérines, où l'ovocyte 
est en train de cheminer tranquillement vers l'utérus. 
Après toutes ces difficultés, les spermatozoïdes ont 
encore un obstacle à surmonter. Lorsqu'ils sont déposés 
dans la vagin, ils sont en effet incapables de pénétrer un 
ovocyte. Ils doivent d'abord subir une capacitation, c'est- 
à-dire que leur membrane doit se fragiliser afin de per- 
mettre la libération des hydrolases de leur acrosome. Le 
mécanisme précis de la capacitation reste mystérieux, 
mais nous savons que, à mesure que les spermatozoïdes 
nagent à travers la glaire cervicale, puis dans l'utérus et 
les trompes utérines, ils perdent le cholestérol qui assure 
la solidité et la stabilité de leur membrane acrosomiale. La 
capacitation se fait donc graduellement, en six à huit 
heures. Même quand les spermatozoïdes atteignent l'ovo- 
cyte en quelques minutes, ils doivent «attendre» que la 
capacitation se produise. Ce mécanisme de prévention de 


la perte des enzymes acrosomiales peut sembler excessif, 
mais il est essentiel: si la membrane acrosomiale des 
spermatozoïdes devenait plus fragile alors que ceux-ci 
sont encore dans les voies génitales de l'homme, elle 
pourrait se rompre prématurément et provoquer une cer- 
taine autolyse (autodigestion) des organes génitaux de 
l'homme. 


Réaction acrosomiale et pénétration 
du spermatozoïde 


Durant la réaction acrosomiale, des enzymes acroso- 
miales (hyaluronidase, acrosine, protéase, etc.) sont libé- 
rées dans le voisinage immédiat de l'ovocyte (figure 29.2). 
L'ovocyte est entouré de la zone pellucide, puis encapsulé 
dans la corona radiata; il ne peut être pénétré avant 
l'ouverture d'une brèche dans ces deux structures, La 
rupture de centaines d'acrosomes ost nécessaire pour la 
dégradation de l'acide hyaluronique qui lie los collules de 
la corona radiata et pour la perforation de la zone pellucido 
acellulaire). Dans ce cas, on ne peut pas dire « premier 
arrivé, premier servi», car les spermatozoïdes qui arrivent 
en premier à l'ovocyte jouent le rôle de kamikazes qui se 
sacriflent pour le bien de ceux qui viendront après. De 
fuit, le spermatozoïde qui arrive après que des centaines 
d'autres ont subi la réaction acrosomiale, et ainsi provoqué 
l'exposition de la membrane de l'ovocyte, a les meilleures 
chances d'être Je spermatozoïdo fécondant, 

Une fois qu'un chemin a été tracé ot qu'un spormato- 
zoïde est entré en contact avec les récepteurs de la mem- 
brane de l'ovocyte, son noyau est attiré dans le cytoplasme 
de l'ovocyte (figure 29.2a). Chaque spermatozoïde porte à 
sa surface un appareil de liaison spécial composé de deux 
parties. La partie protéine bêta agit en premier: elle 
trouve un récepteur sur la membrane de l'ovocyle (récep- 
teur qu'on appelle temporairement glycoprotéine ZP4) et 

‘y lie. Cotte liaison active la partie protéine alpha, qui 
S'insère alors dans la membrane. C'est ainsi que la mem- 
brane de l'ovocyte et celle du spermutozoïde fusionnent 
en un contact si parfait que le contenu de leur cellule res- 
pective se combine à l'intérieur d'une seule membrane, ot 
ce sans la moindre perte. 


Obstacles à la polyspermie 


La polyspermie (pénétration de plusieurs spermatozoïdes 
dans un ovule) se produit chez certains animaux, Chez les 
humains, ün seul spermatozoïde peut pénétrer l'ovocyte. 
Deux mécanismes assurent la monospermie, c'est-à-dire 
la fécondation par un seul spermatozoïde. Aussitôt que la 
membrane plasmique d'un spermatozoïde entre en con- 
act avec la membrane de l'ovocyte, les canaux à sodium 
s'ouvrent et du sodium ionique (présent dans le liquide 
interstitiel) diffuse dans l'ovocyte, ce qui provoque une 
dépolarisation de sa membrane. Ce phénomène élec- 
trique, appelé blocage rapide de la polyspermie, empêche 
d'autres spermatozoïdes de fusionner avec la membrane 
de l'ovocyte. Une fois que le spermatozoïde a pénétré dans 
l'ovocyte, du calcium ionique (Ca) est libéré dans le cyto- 
plasme de l'ovocyte. On ignore encore si cette brusque 
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FIGURE 29.2 
Pénétration du spermatozoïde et 
réaction corticale (blocage lent de La 
polyspermie). (a) Les étapes de la péné- 
ration de l'evacyte par un spermatozoïde 
sont représentées de gauche à droite. La 
pénétration du spermatozaide dans a 
corona radiata et Ia zone pelucide de 
l'ovocyte est permise par I Hbération des 
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enzymes acrosomiales d'un grand nombre 
de spermatozoïdes. La fusion de la mem- 
brane plasmique d'un seul spermatozoïde 
avec celle de l'ovocyce est suivie de 
l'engloutissement de Ia tête (où se trouve 
le noyau) du spermatozoïde dans le 
cytoplasme de l'ovocyte ec de la réaction 
corticale. La réaction corticale est accom- 
pagnée de la libération du contenu des 
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granules corticaux de l'ovocyte dans 
l'espace extracelllire situé entre sa 
membrane plasmique et la zone pellucide, 
ce qui prévient l'entrée d'autres sperma- 
tozoïdes. (b) Photographie au microscope 
électronique à balayage de spermatozoïdes 
humains entourant un ovocyte humain 
(750 »). Les petites cellules sphériques sont 
es cellules granuleuses de là corona radica. 


augmentation du Ca?” intracellulaire est déclenchée par 
la dépalarisation qui sert au blocage rapide de la poly- 
spermie où par une protéine soluble libérée par le sper- 
matozoïde. Quoi qu'il en soit, cette augmentation du Ca®* 
intracellulaire active l'ovocyte, de sorte qu'il se prépare à 
la division cellulaire. Elle déclenche également la réac- 
tion corticale (voir la figure 20.2a), pendant laquelle les 
granules corticaux, situés directement sous la membrane 


plasmique, répandent leur contenu dans l'espace extra- 
cellulaire sous la zone pellucide. Les matériaux répandus 
se lient à l'eau et gonflent graduellement, détachant ainsi 
tous les spermatozoïdes encore en contact avec les récep- 
teurs de la membrane de l'ovocyte. Ce processus con- 
stitue le blocage lent de la polyspermie. Dans les rares cas 
où la polyspermie se produit, l'embryon renferme trop de 
matériel génétique et n'est pas viable (il mourt) 
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Achèvement de la méiose II 
et fécondation 


Après avoir pénétré dans l'ovocyte, le spermatozoïde 
demeure un moment dans le cytoplasme périphérique, le 
temps de préparer ses chromosames à la première mitose 
de segmentation, avant de migrer au cantre de l'ovocyte. 
Ge qui se passe ensuite est présenté à la figure 29.3. L'ovo- 
cyte de deuxième ordre, activé par le signal du calcium 
ionique, achève la méiose Il: il forme alors le noyau de 
l'ovule et éjecte le globule polaire Il. Le noyau de l'ovule 
et celui du spermatezoïde gonflent et sa transforment en 
pronucléus féminin et masculin (pro = avant). [ls se rap- 
prochent l'un de l'autre pendant que le fuseau mitotique 
s'étblit entre eux. Les membranes des pronucléus se 
rompent alors, et libèrent les chromosomes dans le voisi 
nage immédiat du fuseau. C'est à ce moment que la véri 
table fécondation se produit, quand les chromosomes 
maternels ct paternels se combinent et forment le zygote 
diploïde*. Presque tout de suite après l'union des pronu- 
cléus, leurs chromosomes se répliquent. La première divi- 
sion mitotique du produit de la conception commence 
ensuite (Rguro 29.1d-D. 


Développement 
préembryonnaire 


Le développement préembryonnaire débute au moment 
de la fécondation et se poursuit pendant que le préem- 
bryon avance dans la trompe utérine, flotte librement 
dans la cavité utérine, puis s'implante dans l'endomètre. 
Les événements marquants du stade préombryonnaire 
sont la segmentation, qui produit une structure appelée 
blastocyste, ot l'implantation du blastocyste. 


FIGURE 293 
Phénomènes suivant immédiatement la pénétration du 
spermatozoïde. (a) Une fois que le spermacozoïde a pénétré 
dans l'ovocyte de deuxième ordre, celui-ci achève  méiose I ec 
expuise le slobule polaire IL. (b-c) Le noyau de l'ovule formé au 
cours de la mélose I! commence à gonfler, ec les noyaux du sper- 
matozoïde et de l'ovule se rapprochent l'un de l'autre. Lorsqu'ils 
sont gonflés au maximum, les noyaux sont appelés pronucléus. 
(d-8) Lorsque les pronuelèus masculin et féminin se rejoignent 
{réalisant ainsi a fécondation). leur ADN se réplique immédiate 
ment ec forme des chromosomes qu s'arachent au fuseau mitotique. 
La première division mitotique de la segmentation est alors en 
cours; elle donnera deux cellule filles. (h) Photographie au 
microscope électronique à balayage d'un ovule fécandé (rygote). 
Remarquez le globule polaire Il qui fait sale à droite. On voit un 
spermatozoïde près de la surface de l'ovacyte (500 x). 


“Sclun curainee sourens, 1 fécondation est simplement La pénétration de 
l'evocyte par le spermatozoïde. Cependant, chez les humains, le zygote ne 
pt former es chromosomes de l'Homme et de La femme ne sumisent 
En 
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Pourquoi le blastocyste muticelulaire est juste un peu pus gros que le 
zygote unicellulaire ? 


Zone pelucide en Embryobiaste 
‘dégénérescence 
Cauié du 
En blastocyate 
blastocyste Tiophoblaste 
CET (b) Début de la () Moruta (@) Début du {) Blastocyste final 
(ovule fécondé) segmentation Cimplantation) 


FIGURE 29,4 
La segmentation est une série de divisions mitotiques en succession rapide 
qui débutent chez le zygote et produisent la structure préembryonnaire 
appelée blastocyste. Le rygote commence à se diviser environ 24 heures après la 
fécondation et continue de se diviser rapidement (segmentation) pendant qu'il descend 
la trompe utérine en direction de l'utérus. Trois à quatre jours après l'ovulaion, le pré- 
‘embryon attein l'utérus ec y flot librement durant deux où trois jours, nourri par es 
sécrétions des gandes endomériales. Le blastocyste final s'implance dans l'endomètre:; 
cette implantation a lieu environ sept jours après l'ovulation. (a) Zygote. (b) Quatre 
cellules. (c) Moruia, une boule solide de blastomères. (d) Blastocyste au débur de sa 
formation: la morula s'évide, se rempli de liquide et s'échappe de la zone pellucide. 
(e) Blastacyste ina, constitué d'une sphère externe de cellules crophoblastiques et 


le cellules appelé embryoblaste. 


Segmentation et formation 

du blastocyste 

La segmentation est la période de développement mito- 
tique relativement rapide qui suit la fécondation. Comme 
les divisions se succèdent trop rapidement pour qu'il 
puisse y avoir une croissance entre chacune, les cellules 
filles sont de plus en plus petites (figure 20.4). Les cellules 
produites au cours de la segmentation ont donc un rap- 
port surface/volume élevé, ce qui favorise la capture des 
nutriments et de l'oxygène et l'expulsion des déchets. La 
segmentation garantit aussi que l'embryon sera constitué 
à partir d'un grand nombre de cellules. Pourquoi cette 
caractéristique est-olle importante ? Pour la même raison 
qu'il est beaucoup plus facile d'essayer de construire un 
gratte-ciel à l'aide d'un grand nombre de briques qu'avec 
un gigantesque bloc de granit. 


“von 0j 9 Sauss=D 
“ons su0Mp sa aquo na pu aupssaD ourono nournbqoud nb S04 


Environ 36 heures après la fécondation, la première 
division de la segmentation a donné deux cellules iden- 
tiques appelées blastomères. Ces deux blastomères se 
divisent ensuite pour former 4 cellules, puis 8, et ainsi de 
suite. Environ 72 heures après la fécondation, on a une 
petite boule de 16 cellules ou plus appelée morula (lité- 
ralement, « mûre»). Toutes ces divisions ont lieu pendant 
le voyage du préembryon vers l'utérus. Quatre ou cinq 
jours après la fécondation, le préembryon est composé 
d'environ 100 cellules et il flotte dans l'utérus. La zone 
pellucide commence alors à se dégrader, et elle laisse 
échapper une structure interne, le blastocyste. Le blasto- 
cyste est une sphère remplie de liquide formée d'une 
couche de grosses cellules aplaties appelées cellules tro- 
phoblastiques et d'un petit amas de cellules arrondies 
appelé embryoblaste, localisé à une extrémité. Les cellules 
trophoblastiques prendront part à la formation du pla- 
centa, comme leur nom l'indique (trophé = nourriture: 
blastos = germe). L'embryoblaste, lui, devient le disque 
embryonnaire, qui farme l'embryon proprement dit. 


ÉREFSUEN 
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Cavié urine: 


— Syncyiotrophobiaste- 


présentant des vaisseaux 


0) @ 
FIGURE 29,5 mence à s'implanter dans l'endomècre. travail d'érosion de l'endomètre. 
Implantation du blastocyste. ©) Stade légèrement plus avancé de (4) Photomicrographie optique d'un 
{a) Représentation schématique d'un blas- l'implantation de l'embryon (environ sept blastocyste implanté (emviron dix jours 
tocyste qui vient d'adhérer à l'endomètre. jours après l'ovulation), montranc le cyto- aprés l'ovulation). 
b) Photographie au microscope électro» trophablaste ec le syncytiotrophoblaste, 


nique à balyage d'un blastocyste qui com- 


Implantation 


Une fois que le blastocyste a atteint l'utérus, il flotte dans 
la cavité utérine pendant deux à trois jours, nourri par les 
sécrétions utérines. Environ six jours après la féconda- 
tion, l'implantation débute. La couche externe du blasto- 
cyste, le traphoblaste, vérifie si l'endomètre est prêt pour 
l'implantation. La récoptivité de l'endomètre à l'implanta- 
tion, c'est-à-dire la fenêtre d'implantation, s'établit lorsque 
les taux sanguins d'hormones ovariennes (æstrogènes ct 
progestérone) sont adéquats. Si la muqueuse présente des 
conditions favorables, le blastocyste s'implante dans le 
haut de l'utérus. Si l'endomètre n'a pas attaint la mat 
optimale, le blastocyste se détache et flotte jusqu'à un 
niveau inférieur. Il s'implante finalement à un endroit qui 
émet les signaux chimiques appropriés. Les cellules 
trophoblastiquos situées au-dessus de l'embryoblaste 
adhèrent à l'endomètre (figure 29.5a et b) et se mettent à 
sécréter des enzymes digestives, des cytokines et des fac- 
teurs de croissance sur la surface de l'endomètre. L'endo- 
mètre s'épaissit rapidement à cet endroit, qui présente 
bientôt les caractéristiques d'une réaction inflammatoire 
aiguë: les vaisseaux sanguins de l'utérus deviennent plus 
perméables et laissent s'échapper du sang, et des cellules 


celui-ci écanc en train d'effectuer son 


inflammatoires, dont des lymphocytes, des cellules tueusos 
naturelles et des macrophagocytes, envahissent Le site. Le 
trophoblaste commence alors à proliféror, et formo deux 
couches distinctes (figure 29.5c). Les cellules de la couche 
interne, appelée eytotrophoblaste, conservent leurs 
limites externes. Les cellules de la couche externe perdont 
au contraire leur membrane plasmique pour réaliser une 
masse cytoplasmique multinucléée appelée syncytiotro- 
phoblaste, qui se projette en envahissant l'endomètre et 
qui digère rapidement les cellules avec lesquelles ello 
entre en contact, À mesure que l'endomètre est érodé, le 
blastocyste s’enfouit dans cette muqueuse épaisse et 
veloutée. I baigne alors dans le sang s'étant échappé dos 
vaisseaux sanguins érodés de l'endomètre. Peu après, le 
blastocyste implanté est recouvert et isolé de la cavité uté- 
rine grâce à la prolifération des cellules endométriales 
(figure 29.5d).Le blastocyste se trouve donc littéralement 
enfoui dans l'endombtre et non pas simplement «atta- 
ché» à celui-ci. 

Limplantation prend environ une semaine; elle est 
généralement finie le quatorzième jour suivant l'ovula- 
tion, c'est-à-dire le jour même où l'endomètre commence- 
rait normalement à se desquamer (menstruation), Si la 
menstruation débutait, elle délogerait l'embryon, ce qui 
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Fluctuations relatives des concentrations sanguines 
maternelles de gonadotrophine chorionique humaine 
(REG), d'æstrogènes et de progestérone. (Les concentra- 
ions sanguines réelles ne sont pas indiquées.) 

signiferait la fin de la grossesse. Le fonctionnement du 
corps jaune est entretenu par une hormone semblable à la 
LH, la gonadotrophine chorionique humaine (hCG, « human 
chorionic gonadotropin »), qui est sécrétée par les cellules 
syncytiotrophoblastiques du blastocyste. La hCG court- 
ciruite les commandes hypophyse-ovaire pendant cette 
période capitale et incite le corps jaune à continuer de 
sécréter da la progestérone et des œstrogbnes. Le chorion, 
qui sa développe à partir du trophoblaste après l'implan- 
tation, poursuit cette stimulation hormonale. Le produit 
de la conception prend donc en charge la régulation hor- 
monale de l'utérus au cours de cette phase du dévelop- 
pement, La hCG apparaît généralement dans le sang de la 
mère durant a troisième semaine de gestation (une semaine 
après la fécondation). La concentration sanguine de hCG 
augmonte jusqu'à la fin du deuxième mois, puis diminue 
brusquement. À quatre mois de gestation, le taux de hCG 
descend à un niveau peu élevé qui se maintiendra jusqu'à 
la fin de la grossesse (figure 29.6). Entre le deuxième et le 
troisième mois, le placenta (décrit dans la prochaine section) 
prend en charge la sécrétion de progestérane et d'œstro- 
gènes pour tout le reste de la grossesse. Le corps jaune 
dégénère alors, et les ovaires demeurent inactifs jusqu'à 
ce que l'accouchement ait eu lieu. Tous les tests de grossesse 
employés de nos jours sont basés sur les propriétés antigé- 
niques de la hCG, qui permettent de détecter celle-ci dans 
le sang ou l'urine de la femme. 

Initialement, l'embryon implanté se nourrit en digé- 
rant les cellules endométriales, puis, au deuxième mois, 
le placenta commence à lui fournir des nutriments et de 
l'oxygène et à le débarrasser de ses déchets métaboliques. 
Puisque la formation du placenta est une continuation de 
l'implantation, nous allons l'étudier dès maintenant et 
délaisser un moment le développement embryonnaire 
proprament dit. 
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Placentation 


La placentation est la création du placenta («galette»), 
un organe absolument unique, puisqu'il est temporaire et 
qu'il est issu de deux organismes différents: l'embryon 
{par le trophoblaste) et la mère (par l'endomètre). Lorsque 
le trophoblaste donne naissance à une couche de méso- 
derme extre-embryonnaire sur sa face interne (figure 29.7b, 
P. 1096), il est devenu le chorion. Les villosités chor 
niques se développent à partir du chorion (figure 29.7c); 
ces villosités sont particulièrement élaborées aux endroits 
où elles entrent en contact avec le sang maternel. Peu 
après, le mésoderme des villosités devient très vascula- 
risé grâce au développement de nombreux vaisseaux san- 
guins qui atteignent l'embryon par l'intermédiaire de la 
veine et des artères ombilicales. Les vaisseaux sanguins 
de l'embryon sont donc reliés à la portion fatale 
choriale) du placenta. L'érosion continue de l'endomètre 
produit de gros espaces intervilleux dans la couche fonc- 
tionnelle de l'endomètre (voir la figure 28.15, p. 1059). 
Les villosités baignent dans le sang maternel que ron- 
ferment ces espaces (gure 29.7d). Après l'implantation 
de l'embryon, la partie de l'endombtre en contact avec lui 
st profondément remaniée afin de réaliser la caduque. La 
couche fonctionnelle de l'endomètre (située entre los 
villosités chorioniques et la couche basale) se transforme 
en caduque basale, tandis que celle qui recouvre la face 
de l'embryon faisant saillie dans la cavité utérine con- 
stitue Ia caduque capsulaire (figure 29.74 et N). Les villo- 
sités chorioniques (tissu embryonnaire) et la caduque 
basale (tissu maternol) forment le placenta. 

On reconnait facilement la face fœtale du placenta, 
ar elle est lisse et luisanto et lo cordon ombilical en fait 
saillie (voir la figure 29.18, p. 1110). La face maternollo 
du placenta est bassolée, car elle épouse la forme des 
masses do villosités charianiques. 

Après la naissance de l'enfant, le placenta se décolle 
puis est expulsé de l'utérus. La caduque capsulaire s'étend 
à mesure que le fœtus grossit, jusqu'à ce qu'il remplisso ot 
étire la cavité utérine. La croissance du bébé provoque la 
compression des villosités de la caduque capsulaire, ce 
qui réduit leur irrigation sanguine et entraine ainsi leur 
dégénérescence. Pendant ce temps, les villosités de la 
caduque basale deviennent plus nombrouses et plus 
ramifiées. 

À la fin du troisièmo mois de la grossesse, le placenta 
est généralement bien formé. 11 est alors en mesure de 
remplir ses fonctions de nutrition, de respiration et 
d'excrétion et de jouer son rôle d'organe endocrinien. 
Cependant, il y a déjà longtemps que l'oxygène et los 
nutriments diffusent du sang maternel au sang embryon- 
maire et que les déchets métaboliques sont transportés 
dans la direction opposée. L'abstacle au libre passage des 
substances entre les deux circulations sanguines est la 
barrière placentaire, constituée par les membranes des 
villesités chorioniques et l'endothélium des capillaires 
embryonnaires. Bien que le sang maternel et le sang fatal 
se côtoient de très près, ils ne se mélangent jamais en 
situation normale. 

Lo placenta sécrète de la hCG dès sa formation, mais 
ses cellules syncytiotrophoblastiques (les « manufactures 
d'hormones») acquièrent beaucoup plus lentement leur 
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GROS PLAN 


Louise Brouvn est née au cours de l'été 
1978, Sos parents avaient des motifs 
particuliers de se réjouir, car la petite 
Louise était unique: elle était le premier 
bébé conçu dans uno éprouvetto, c'est 
âkdire dans un laboratoire do féconda- 
tion in vite (FIV. La plupart des gens 


qui entendirent parler de cet événement 


furent absolument stupéfalts qu'on ait 
pu concevoir un enfant à l'extérieur du 
corps humain. Pour les spécialistes de La 
physiologie de a reproduction, la nais- 
sance de Louise fut une percéo éclatante 
qui ouvrit la voie à une avalanche de 
nouvelles techniques destinées À per- 
mettre aux couples incapables do canco- 
voir d'avoir des enfants, Ces méthodes 
de conception sont appelées techniques 
de reproduction médicalement assistée. 

1 y a très pou do temps qu'on pout 
« fairo des bébés» ailleurs que dans la 
chambre à coucher. Au cours des années 
1670, on a élaboré la première et La plus 
simple des techniques do reproduction 
assistée, Cotto méthode, l'inséménation 
artificielle avec le sperme d'un donneur 
{LAD), était destinée aux femmes céliba- 
tares ot aux couples dont l'A 
Anfortile, Du jour au lendemain 
presque, on ass à la cation do barques 
da sperme congolé. I existe aujourd'hui 
aux États-Unis plusieurs banques de 
sperme où sont emmagasinés et mis en 
vente des jneulats, La technique do 
l'inaéminaion artificielle est assez simple 
A1 fout du sperme, une seringue et une 
femme fécondo. La sperme nst déposé 
dans le vagin où Le col de La Femme au 
moment approprié de son cycle, puis on 
lasse la nature fire son œuvre. Chaque 
année, 20 000 bébés américains naissent 
rca à cette méthode. 

Tien que le nombre de bébés-éprou- 
vettes comme Louise continue d'augmen 
ter, restent relativement peu nombreux, 
car l fécondation in vitro est un proc 
complexe, On donne à la femme une 
grande quantité d'hormones [aanadotro- 
phines naturelles ou synthétiques) qui 
provoquent le développement de plu- 
sieurs avocytes dans les ovaires. (Les 
Photographies mantrent un ovaire non 
stimulé ot un ovairo stimulé.) Les ovo- 
ytes uno dizaine) sont ensuite aspirés à 
l'extérieur de l'ovaire à l'aide d'un Japa- 
rascape, un instrument d'optique intro. 
duit dans l'abdomen par une courte 
incision. Quelques avocytes sont ensuite 
fécondés dans un récipient de verre 
{d'où le nom de la technique) à l'aide de 


au transfert d'embryon 


Faire un bébé: de l'insémination artificielle 


C] 


Utérus 


Trompe 
urine 
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Folicuies 
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mûrs 
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Photographie (a) d'un ovaire non stimulé et (b) d'un ovaire qui a été stimulé 
à l'aide d'hormones afin qu'il produise plusieurs follicules ovariques mûrs, 
que l'on peut voir faisant sailie à la surface de l'ovaire. 


spermatozoides du partenaire de a 
forme. Après quelques jours de crois- 
sance, tous les préembryons (32 cellules) 
dont le développement semble normal 
plantés dans l'utérus de la 
femme. l existe une méthode encore 
plus récente dans laquelle on extrait des 
ovocytes immatures de l'ovaire pour 
ensuite les inciter à se développer in vitro 
imergeant dans des gonadotro- 
‘épargne ainsi à a femme les 
quotidiennes qui 
causent des sautes d'humeur, des ballon- 
nements et des mauséos, et an réduit 
aussi considérablement la durée et le 
coût du procédé de fécondation in vitro. 


La fécondation in vitro comporte un 
autre avantage pour les couples qui pré- 
sentent des antécédents familiaux d'ano- 
malies génétiques. Selon une technique 
appelée diagnostic de préimplantation, 
on extrait une où deux cellules du pro- 
duit de la conception à un stade pou 
avancé (8 cellules) et on vérifie si elles 
renferment les gènes anormaux, Selon 
les résultats, les parents décident ensuite 
d'implanter ou non le produit de In con- 
ception. Les autres ovocytes sont aussi 
fécondés, puis congelés au cas où le pre- 
amier essai échoucrait, Comme on estime 
que seulement 30% des fécondations 
naturelles produisent une grossesse ct 
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‘un bébé en bonne santé, le taux de succès 
de 15 à 20% déclaré par les cliniques de 
fécondation in vitro est très bon. 

Entre-temps, le recours aux mères 
porteuses s'est popularisé. Les mères 
porteuses sont payées pour fournir un 
ovule et « prêter» leur utérus à des 
femmes qui ont un partenaire fertile 
mais qui ne sont pas capables de porter 
‘un bébé, La mère porteuse est inséminée 
à l'aide du sperme du mari. L'enfant est 
finalement remis au couple qui a payé 
la mère porteuse. On entend souvent 
parler dés problèmes juridiques et 
éthiques soulevés par la question des 
mères porteuses, surtout quand une 
mère porteuse décide de garder le bébé 
après sa naissance, Qui sont les parents 
de ce bébé? 

On n'aura plus besoin des services 
de mères porteuses lorsqu'on aura mis 
au point la méthode de transfert d'em 
bryon de l'utérus d'une femme à celui 
d'une autre femme. Dans cotte méthode, 
Le produit de la conception est recueilli 
chez une donneuse qui a été inséminée 
artificiellement par le partonaire de la 
recaveuse Infortile, et ensuite transféré 
dans l'utérus de cette rocoveuse. La pré 
lèvement est effectué en faisant un 
lavage de l'utérus de la donneuse au 
moyen d'un cathéter (tubo de plastique) 
souplo. Vous vous doutez sûrement que 
cotto méthode est encore plus complexe 
que la fécondation in vitro, mais en 1984 
‘un potit garçon est n6 à la suite d'un 
transfert d'embryon. 


Il existe encore une autre méthode, 
appelée transfert intrafallopien de 
gamètes (TIG). Le TIG est un moyen d'évi- 
ler que les spermatozoïdes rencontrent 
les obstacles présents dans les voies 
génitales de La femme (acidité élevée, 
Blaire incompatible, macrophagocytes, ec.) 
en introduisant des spermatozoïdes 
et des ovocytes directement dans les 
trompes utérines (trompes de Fallope]. 
‘Comme dans la fécondation in vitro, on. 
administre à la femme des stimulants de 
l'ovulation, puis on recueille des ovocytes 
aû moyen d'un laparoscope muni d'un 
aspirateur. Les ovocytes et le sperme du 
mari sont alors mélangés et immédiate- 
ment introduits dans les trompes à l'aide 
du laparoscope. Le TIG coûte moins cher 
que la fécondation in vitro, parce qu'i 
De demande qu'une seule intervention. 
Le but ultime de toutes les tech- 
niques de reproduction assistée est 
essentiellement de mettre en contact le 
noyau de l'ovocyte et celui du spermato- 
zoïde. À l'exception de la FIV, les tech 
niques présentées jusqu'ici laissent cotto 
rencontre se produfre dans l'organisme 
de la femme. Toutefois, lorsque la pro- 
duction de spermatozoïdes est insuff- 
sante ou défectueuse, on peut forcer la 
fécondation à l'extérieur de l'organisme 
féminin, avant d'implanter lo préembryon 
dans l'utérus. Ces techniques se raffinent 
continuellement. Au début, on meta 
des milliers de spermatazaïdes en con- 
tuct avec l'ovocyte em perforant la zone 
pellucide. Par la suite, on a élaboré une 


méthode permettant de déposer quelques 
spermatozoïdes seulement entro la zono 
pellucide et la membrane de l'ovocyte 
{technique appelée SUZI, «subzonal 
injection). Plus tard, on a réussi à injcc- 
ter un seul spermatozoïde directement 
dans l'ovocyie à l'aide d'une micropipette, 
procédé appelé injection intracyto- 
plasmique (ICS. En 195, on a innové 
‘en injectant dans l'ovocyte une sperma- 
tide (précurseur du spermatozoïde) 
prélevée dans l'éjaculat ou par biopsie 
festiculaire deux garçons apparemment 
normaux sont nés grâce à cette Lech- 
nique. Aux cours d'autres essais, des 
chercheurs ant injecté uniquement le 
nayau de la spermatide dans l'ovocyte, 

Dans une autre voie de recherche, 
‘en songe maintenant à échanger le 
noyau de l'ovocyte d'une femme âgée 
par celui de l'ovocyte d'une femme plus 
Jeune, ce qui augmenterait les chances 
de fécondation. 

“Toutes ces percées scientifiques 
donnent de l'espoir aux couples infer- 
tes, mais certaines personnes envisagent 
avec crainte le jour où la gestation de 
tous les bébés se fera en laboratoire et où 
seuls pourront naîtro coux qui possèdent 

«0 voulu ou ls traits génétiques dési- 

illeurs, il n'est pas impossblo 

que, sur e strict plan biologique, cortains 
aspects de ces nouvelles techniques 
présentent des risques pour l'enfant à 
naître, Le monde est ainsi fai: tout chan- 
sement important est une boufféa de 
bonheur au milieu d'un océan de larmes. 


capacité de sécrôter les hormones stéroïdes de la gros- 


poursui 


le blastocyste progresse jusqu'au stade de la 


sesse (æstrogènes et progestérone). Si, pour une raison 
quelconque, le placenta ne produit pas des quantités sufñ- 
santes de ces hormones au moment où le taux de hCG dimi- 
nue, l'endomètre dégénère et un avortement survient. Les 
anomalies de l'implantation et de la placentation sont 
importantes sur le plan clinique, car elles sont la cause 
d'avortements spontanés dans un tiers des grossesses. 

Pendant toute la grossesse, les concentrations san- 
guines d'œstrogènes et de progestérone augmentent 
graduellement (voir la figure 20.6), co qui stimule le déve- 
loppement et la différenciation des glandes mammaires et 
les prépare à la lactation. Le placenta sécrète également 
d'autres hormones, comme l'hormone placentaire lactogène 
humaine, la relaxine et l'hormone thyréotrope placen- 
taire. Nous décrirans plus loin les effets de cos hormones 
chez la mère, 


DÉVELOPPEMENT 
EMBRYONNAIRE 


Nous venons de suivre le développement du placenta 
jusqu'à la période fœtale. Retournons maintenant en 
arrière pour étudier le développement de l'embryon pen- 
dant et après l'implantation, Alors que l'implantation se 


gastrula, pendant lequel on pout roconnaitre les trois 
feuillets embryonnaires primitifs et observer le dévelop- 
pement des membranes embryonnaire, 


Formation et rôles 
des membranes embryonnaires 


Les membranes embryonnaires, qui se forment au cours 
des deux ou trois premières semaines de développement, 
sont l'amnios, le sac vitellin, l'allantoïde et le chorion 
{voir la figure 29,7c). L'amnios se développe quand les 
cellules de la face dorsale du disque embryonnaire 
forment un sac membraneux transparent. Ce sac, l'amnios, 
se remplit de liquide amniotique. Puis, lorsque le disque 
embryonnaire se courbe pour réaliser un corps tubulaire 
(processus que nous décrirons bientôt), l'amnios se 
courbe avec lui. L'amnios finit par entourer complètement 
‘embryon, sauf à l'endroit où est implanté le cordon 
ombilical (voir la figure 29.74). 

Parfois appelé « poche des eaux», l'amnios constitue 
une chambre de flottabilité qui protège l'embryon en voie 
de développement contre les chocs physiques et main 
tient une température favorable à l'équilibre homéosta- 
tique. Le liquide empêche aussi les parties du corps de 
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FIGURE 29.7 
Placentation, début du développe- 
ment embryonnaire et formation 
des membranes embryonnaire. 

Les périodes données correspondent à 
l'âge du produie de la conception, qui est 
sypiquemen inférieur de deux semaines à 
l'âge gestationnel. (a) Blastocyste en train 
de s'implanter. Le syneytotrophablaste 
continue à éroder l'endomètre, et les 
celules du disque embryonnaire sont 
maintenant séparées de l'amnios par un 
espace rempli de liquide (cavicé amnio- 
tique). (b) Au neuvième jour l'implanta- 
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tion est terminée et le mésoderme extra- 
embryonnaire commence à former une 
couche disinece sous le crotrophobaste. 
9 À 16 jours, le cyrorrophoblare et le 
mésoderme qu y es associé se s0n€ 
transformés en chorion ec es vilosités 
<horioniques sont en train de 3e déve. 
lopper. L'embryon présente maincenant 
le tri uilets embryonnaires prime, 
un sac vielin (formé par les cellules 

de l'endoderme) ec une alantoïde, 
l'exeroisance du ss vitelin qui forme 

I base strucrurale du pédoncule de 
connexion, ou cordon ombeal 


(@) À 4 semaines et demie, a caduque 
capsulaire (qui recouvre l'embryon du 
côté de a cavité utérine) et la enduque 
basale (située entre les visités chorio- 
niques et la couche basale de l'endomètre) 
sont bien formées. (e) Embryon de 

7 semaines ec membranes embryonnaires 
qui contribueronc au placenta (à droit). 
(D Fœrus de 13 semaines. (g) Anatomie 
détailée des reltions vasculaires dans a 
aduque bsale arivée à maturité, Ce 
stade du développement ese atteine à 1 fin 
du troisième mois de développement. 


(Caduque: 
capsuiaire 


Cœlome 
oxrarambryonnaire 


{0 Festus de 13 semaines @ 


l'ombryon d'adhérer les unes aux autres et de fusionner 
au cours de leur croissance rapide. En outre, il laisse à 
l'embryon une grande liberté de mouvement qui contribue 
à son développement musculosquelettique. Initialement, 
le liquide amniotique est un dérivé du sang maternel, 
mais quand les reins du fœtus deviennent fonctionnels, 
urine fœtale contribue au volume du liquide amniotique. 

La sac vitellin (voir la figure 29.7b) se forme, du 
moins en partie, à partir des cellules de la surface du 
disque embryonnaire du côté opposé à l'amnios en voie 
de formation. Ges cellules proliférent pour composer un 
potit sac suspendu à la face ventrale de l'embryon (voir la 
figure 29.74). Le sac vitellin renferme le vitellus (littérale- 
ment, «jaune d'œuf»). L'amnios et le sac: vitellin ressem- 
blent à deux ballons qui se touchent, le disque embryonnaire 
se trouvant au point de contact. Chez de nombreuses 
espèces, le sac vitellin constitue la principale source de 
nutriments pour l'embryon, mais les œufs humains con- 
tiennent très peu de «jaune », et les fonctions de nutrition 
du sac vitellin sont assumées par le placenta. Le sac vitellin 
demeure néanmoins très important chez les humains, car (1) 
il forme une partie de l'intestin (tube digestif, (2) ses parois. 
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Veines 


le sac vin 


produisent les premières cellules sanguines et (4) c'est 
dans so parois qu'apparaissent les cellules germinales 
primordiales qui migrent ensuite dans le corps de l'em- 
bryon pour « ensemencer » les gonades, 

L'allantoïde est une petite cavité localisée à l'extré- 
mité caudale du sac vitellin (voir la figure 29.7c). Chez los 
animaux qui se développent à l'intérieur d'une coquille, 
l'allantoïde sert au stockage des déchets métaboliques 
solides (excrota). Chez les humains, l'allantoïde sert de 
base structurale pour l'élaboration du cordon ombilical 
qui relie l'embryon au placenta et forme une partie de la 
vessie. Lorsque le cordon ombilical est complètement 
formé, il contient au centre un Lissu conjonctif embryon- 
maire (la gelée de Wharton), il renferme les artères ot la 
veine ombilicales, et il est recouvert de la membrane 
amniotique. L'allantoïde deviendra l'ouraque, tube allant 
du sommet de la vessie à l'ombilic chez le fœtus, puis le 
ligament ombilical médian chez l'adulte. 

Nous avons déjà décrit le chorion, qui contribue à 
former la partie embryonnaire du placenta (voir la figure 
29.7). Étant donné qu'il est la membrane externe, le cho- 
rion recouvre l'embryon et toutes les autres membranes. 
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FIGURE 29.8 
Gastrulation: formation des trois 
feuillets embryonnaires primitifs. 

a) Vue superficielle d'un disque embryon 
aire, Remarquez la corréfation entre la 
noracharde en train de se constituer, les 
autres régions du disque embryonnaire et 
le pan corporel du bébé en voie de 
développement (vor le corps du bébé 

en mortaise à droite). Les traits bleus 
indiquent le trajet des cellules superf- 
celles qui migrent vers la ligne primicive. 
Les lignes poinéllées (en rouge) indiquent 
le trajet de ces mêmes cellules quand elles 
pénètrent dans la ligne primiive ec migrenc 
latéralemen sous es cellules superficielles. 
(b) Coupe transversale du disque 
embryonnaire montrant les feuillees 
embryonnaires établis grâce à la migration 
celluire. Les flèches montrent le crajet. 
migracoire des cellules qui ont envahi 

la ligne primitive. (c) La migration est 
terminée: les celles localisées à la surface 
du disque embryonnaire sont des cellules 
ectodermiques; celles de la surface ven- 
trale son€ des cellules endodermiques: les 
cellules qui occupent le milieu du disque 
son des cellules mésodermiques. Cette 
coupe transversale a été effectuée devant 
la ligne primitive, dans Ia région du futur 
thorax. 


Sac vien 


Gastrulation: formation 
des feuillets embryonnaires 


Au cours de la troisième semaine, le disque embryonnaire, 
constitué de doux couches, se transforme en un embryon 
composé de trois couches, appelées feuillets embryonnaire 
primitifs: l'ectoderme, le mésoderme et l'endoderme. Ce 
processus, appelé gastrulation, comprend des réarrange- 
ments et d'importantes migrations cellulaires. Peu après 
la formation de l'amnios, le disque embryonnaire s'allonge 
et sa partie antérieure s’'élargit, ce qui donne une plaque 
en forme de poire. Un épaississement appelé ligne primi- 
tive apparaît à sa face dorsale, ce qui établi l'axe longitu- 
dinal de l'embryon (figure 29.8a et b). 

Les migrations cellulaires qui se produisent ensuite 
semblent assez frénétiques quand on les observe an 
microscope. Les cellules superficielles du disque embryon 
naire migrent vers le centre en passant entre les autres cel- 
lules, entrent dans la ligne primitive, puis se déplacent 
latéralement entre les cellules des surfaces inférieure et 


Coupe transversale à 
travers a igne prive 


Vue supericiele du disque 
‘embryonnaire à 16 jours 


Coupe transversale à 
travers la région antérieure 
ta naïcchorde 


supérieure (voir la figure 29.8a et b). Lorsque cette migra- 
tion se termine (vers la deuxième semaine après la fécon- 
dation), les cellules de la limite dorsale du disque 
embryonnaire constituent l'ectoderme, celles de la face 
ventrale, l'endoderme, et celles du milieu du «sandwich», 
le mésoderme. Les cellules mésodermiques localisées 
directement sous la ligne primitive s'agrègent rapidement 
et forment un cordon appelé notochorde, qui constitue le 
premier support axial de l'embryon (Bgure 29.8c). Le pro- 
duit de la conception, maintenant appelé embryon, 
mesure environ 2 mm de long. 

‘Tous les organes dérivent des trois feuillets embryon- 
naires primitifs, dont l'arrangement des cellules diffère. 
L'ectoderme («peau de dehors») réalisera les structures 
du système nerveux et l'épiderme de la peau. L'endo- 
derme («peau du dedans») formera les muqueuses des 
systèmes digestif, respiratoire et génito-urinairo, de même 
que les glandes qui y sont associées. Le mésoderme 
(«peau du milieu») donnera naissance à presque toutes 
les autres structures. L'ectoderme et l'endoderme sont 
principalement composés de cellules jointes solidement 


les unes aux autres et sont considérés comme des épi- 
théliums. Par contre, le mésoderme est un mésenchyme. 
Romarquez, cependant, que le terme mésenchyme désigne 
tous les tissus ombryonnaires constitués de cellules étoi- 
lées qui sont capables de migrer presque partout dans 
l'embryon. Le tableau 29.1 (p. 1102) présente une liste des 
dérivés des feuillets embryonnaires. Décrivons mainte- 
nant quelques détails du processus de différenciation. 


Organogenèse: différenciation 
des feuillets embryonnaires 


La gastrulation jette les basos de la structure de l'embryon 
et constitue une préparation à l'organogenbse, c'est-à-dire 
à la formation des organes et des systèmes, Au cours de 
l'organogenèse, les cellules de l'embryon so réarrangent et 
se regroupent en grappes, en tiges ou an membranes avant 
de se différencier pour former les tissus et les organes 
définitifs. À la fin de la période embryonnaire, lorsque 
l'embryon est âgé de huit semaines et mesure 22 mm de la 
tête aux fesses (ce qu'on appelle la longueur vertex- 
coceyx), tous les systèmes de l'adulte sont présents I est 
vraiment impressionnant que l'organogenèse soit si 
avancée après une si courte période et dans une si potite 
quantité do matière vivante. 


Spécialisation de l’ectoderme 


Lo premier phénomène important de l'organogenèse est 
la neurulation, où différenciation de l'ectoderme, qui 
donne naissance à l'encéphale et à la moelle épinière 
(igure 29,9). Ce processus est induit par des signaux 
chimiques émis par la notochorde, le cordon axial constitué 
de mésoderme que nous 

Lorsque vous révisez avons déjà mentionné. 

la matière en prévi… L'ectoderme sus-jacent à la 

: sion d'un examen, notochorde s'épaissit pour 


écrivez de mémoire former la plaque neurale, 
le plus de choses que vous puis il commence à se 
savez sur chaque sujet avant replier vers l'intérieur pour 
|Coupri voe les Cet donner un sillon neural 
méthode renforcera vos con- qui, en épaississant, forme 
‘naissances et vous permettra des plis neuraux proémi- 
‘devoir a sont vos lacunes. nents. Au vingt-troisième 

jour, les bords des plis 
nr eux fusionnent pour 


établir le tube neural, qui 
bientôt se détache de l'ecto- 
derme superficiel et se loge un peu plus en profondeur 
tout en restant dans le plan médian. Comme nous l'avons 
décrit au chapitre 12, la partie antérieure du tube neural 
deviendra l'encéphale et le reste deviendra la moelle 
épinière. Les cellules de la crête neurale migrent dans 
plusieurs directions pour donfer naissance aux nerfs 
crânions et rachidiens, aux ganglions associés à ces nerfs, 
aux ganglions de la chaîne sympathique latéro-vertébrale, 
à la médulla des glandes surrénales, ainsi qu'à une partie 
de certains tissus conjonctifs. À la fin du premier mois de 
développement, les trois vésicules cérébrales primaires 
(prosencéphale, mésencéphale et rhombencéphale) sont 
apparentes, À la fin du deuxième mois, toutes les cour- 
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FIGURE 29.9 
Déroulement de la neurulation, À gauche, vues de la face 
dorsale; à droite, coupes frontales. (a) Le disque embryonnaire 
après l gastrution. La notochorde ec là plaque neurale sont 
présentes. (b) Formation des plis neuraux grâce à l'vagination 
de la plaque neural. (c) Les plis neuraux commencent à se fermer, 
() Le tube neural nouvellement constitué se détache de l'ecto- 
derme de surface et se localise entre l'ectoderme superficiel et Ia 
notochorde: la erête neurale est évidente. Pendant l'élaboration 
du tube neural le disque embryonnaire se replie de manière à 
établir le corps embryonnaire, el que vous pouvez le voir à la 
figure 29.10. 


bures de l'encéphale sont présentes, les hémisphères 
cérébraux recouvrent l'extrémité supérieure du tronc 
cérébral (voir la figure 12.4, p. 407] et on peut enrogistrer 
des ondes électroencéphalographiques. La majeure partie 
du reste de l'ectoderme, qui constitue la surface du corps 
embryonnaire, se différencie pour former l'épiderme de la 
peau. Les autres dérivés de l'ectoderme sont énumérés au 
tableau 29.1. 
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FIGURE 29.10 
Le corps embryonnaire se replie pour former le tronc 
tubulaire de l'organisme. (a) Vue frontale montrant le plage 
latéral du disque embryonnaire. Vues sagtales du débur (b) ec de 
la fin (€) du pracessus de pliage, qui se déroule simultanément aux 
‘extrémités rostrale et caudale de l'embryon. Le pliage mène à là 
formation d'un tube endodermique incerne qui constitue le proen- 
téron, le mésentéron ec le métentéron de l'embryon. 


Spécialisation de l’endoderme 


Nous avons déjà vu que le corps de l'embryon est plat au 
début, puis qu'il se replie rapidement pour atteindre une 
forme cylindrique (figure 29.10). Le repliement se produit 
simultanément des deux côtés (plis latéraux) ainsi que de 
son extrémité rostrale (pli capital] à son extrémité caudale 
(pli caudaD, puis il progresse vers la partie centrale du 
corps embryonnaire, où prennent naissance le sac vitellin 
et les vaisseaux ombilicaux. Pendant qu'il se replie et que 
ses bords se rapprochent et fusionnent, l'endoderme 
englobe une partie du sac vitellin. Le tube d'endodorme 
ainsi formé, appelé intestin primitif, constitue la tunique 
muqueuse du tube digestif (figure 29.11). Les organes du 
système digestif (pharynx, æsophage, etc.) deviennent 
rapidement évidents, puis les orifices buccal et anal s'éta- 
blissent. La muqueuse du système respiratoire se forme à 
partir d'une saillie du proentéron (endoderme pharyn- 
gien). Les glandes dérivées de l'endoderme proviennent 
de saillies endodermiques localisées à différents endroits 
du tube digestif. Ainsi, la glande thyroïde, les glandes 
parathyroïdes et le thymus s'organisent à partir de l'ondo- 
derme pharyngien, et Le foie et le pancréas proviennent de 
la muqueuse intestinale (mésentéran). Les glandes que 
nous venons de nommer sont constituées entièrement à 
partir de cellules endodermiques, mais seul l'épithélium 
do la tunique muqueuse des organes creux du tube digos- 
tif et du système respiratoire se développe à partir de 
l'endoderme. En effat, tout le roste de la paroi de ces 
organes se développe à partir du mésoderme. 
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FIGURE 29.1 

Différenciation de l'endoderme, qui réalise les tuniques 
épithéliales du tube digestif, des voies respiratoires et des 
glandes annexes. 


Spécialisation du mésoderme 


Le mésoderme produit toutes les parties du corps, mis à 
part le système nerveux, l'épithélium de la peau et ses 
dérivés, ainsi que les dérivés épithéliaux et glandulaires 
des muqueuses. Puisque nous avons décrit le développe- 
ment embryonnaire de chaque système dans le chapitre 
approprié, nous nous pencherons ici sur les toutes pro- 
mières étapes de la ségrégation et de la spécialisation 
mésodermiques. 

Le premier signe de la différenciation mésodermique 
est l'apparition de la notochorde dans le disque embryon 
maire (voir la figure 29.8c). (Bien que la notochorde soit 
plus tard remplacée par la colonne vertébrale, ses reliquats 
persistent jusqu'à l'adolescence dans le nucléus pulpo- 
sus, la partie centrale et moelleuse des disques interverté- 
braux.) Peu après, des amas de mésoderme apparaissent 
do chaque côté de la notochorde (figure 29.12.a). Les plus 
gros de ces agrégats sont les somites, une sôrie de segments 
mésodermiques appariés localisés de part et d'autre de la 
notochorde. Les 40 paires de somites sont présentes à la 
fin de la quatrième semaine du développement. À la face 
extorne des somites, on retrouve de petits amas de méso- 
derme constituant le mésoderme intermédiaire, puis les 
deux feuillets du mésoderme latéral. 

Chaque somite a trois parties fonctionnelles: le sclé- 
rotome, le dermatome et le myotome. Les cellules du sclé- 
rotome (skléros = dur: tomé = section) de chaque côté 
migront sur le plan médian, se regroupent autour de la 
notochorde ot du tube neural, et produisent les vertèbres 
et les côtes à ce niveau. Les cellules du dermatome 
(derma = pouu), qui forment la paroi externe de chaque 
somite, contribuent à la formation du derme de la peau 
dans la partie dorsale du corps. Les cellules du myotome 
(nus = muscle) sont celles qui restent après la migration 
des cellules du sclérotome et du dermatome. Les myo- 
tomes se développent conjointement aux vertèbres. Îls 
forment les muscles squelettiques du cou et du tronc, 
ainsi que la plus grande partie des membres. 

Les cellules du mésoderme intermédiaire forment les 
gonades, les roins et le cortex des glandes surrénales. Le 
mésoderme latéral so compose d'une paire de feuillets 
mésodermiques: le mésoderme samatique ot le méso- 
derme splanchnique. Les cellules du mésoderme soma- 
tique ont trois fonctions principales: (1) elles migrent 
sous l'ectoderme superficiel et contribuent à la formation 
du derme de la peau dans la région ventrale du corps: 
(al elles réalisent la séreuse pariétale, qui tapisse la cavité 
ventrale; (3) elles produisent les bourgeons des membres, 
qui donneront naissance aux os et à une partio des 
muscles des membres (voir la figure 29.12b). Le méso- 
derme splanchnique fournit les cellules mésenchyma- 
teusos qui forment les organes du système cardiovas- 
culaire et la majorité des tissus conjonctifs, Les cellules 
du mésoderme splanchnique s'accumulent autour de la 
tunique muqueuse endodermique, où elles réaliseront le 
tissu musculaire lisse, les tissus conjnctifs et les sérouses 
(c'est-à-dire presque toute la paroi) des organes du 
système digestif et du système respiratoire. La cavité 
ventrale, appelée cœlome, apparaît lorsque le corps 
embryonnaire se replie sur lui-même (figure 29.12b). 
Comme nous l'avons dit plus haut, les feuillets du méso- 
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FIGURE 29.12 

Début de la différenciation du mésoderme. (a) La ségréga- 
üion du mésoderme (à l'exception de la formation de Ia noto- 
chorde, qui se produit plus rô) a leu en même temps que la 
neurultion. De chaque côté de Ia notochorde, un somite, le 
mésoderme intermédiaire et le mésoderme latéral se disposent. 
(b) Vue schématique des divisions et des relations du mésoderme 
dans un embryon repli. Les différentes régions de chaque somice 
— le sclérotome, le dermatome et le myotome — contribuent 
respectivement à la formation des vertèbres, du derme de la peau 
et des muscles squeletiiques. Le mésoderme incermédiaire forme 
les reins, les gonades ec les structures annexes, Le feuller soma 
rique du mésoderme latéral donne les bourgeons des membres et 
Ia séreuse pariétale, et contribue au derme: le feuler splanch- 
rique élabore les muscles, les tissus conjonctfs et la séreuse de la 
paroi des viscères, de même que le cœur ec le vaisseaux sanguins. 


derme latéral contribuent au développement de la séreuse 
du cœlome. 

À la fin du développement embryonnaire, l'ossifice- 
tion des os est commencée et les muscles squelettiques 
sont bien formés et se contractent spontanément. Les 
reins métanéphrotiques se développent, les gonades sant 
formées, et les poumons et le système digostif atteignent 
leur forme et leur situation finales. Les gros vaisseaux san 
guins ont acquis leur disposition définitive, et le transport 
du sang en provenance et en direction du placenta, par 
l'intermédiaire des vaisseaux ombilicaux, se fait de façon 
continue et efficace. Le cœur et le foie se disputent l'espace 
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TABLEAU 29.1 


‘Tous les tissus nerveux 


Épiderme de à peau et dérivés de l'épi- 
derme (poil et cheveux, follicules pileux, 
glandes sébacées et sudoripares, ongles) 


Cornée et cristallin de l'œil 


Épichélium des cavités nasale ec orale, 
des sinus paranasaux et du canal anal 
Érmall des dents 

Épithélium du corps pinéal, de l'hypo- 
physe ainsi que médulla surrénale 


Mélanocytes; certains 05 du crâne ec 
cartages branchiaux (dérivés de la crête 


‘Tuniques fibreuse et vasculaire de l'œil 
Membranes synoviales des cavités 
articubires 


Organes génito-urinaires (uretères, reins, 
sorades et conduits annexes) 


Épichélium du cube digestif (sauf celui des 
‘avités orale ec anale) 


Glandes dérivées du tube digestif (oie, 
pancréas) 


Épithélium des voies respiratoires, du 
méat acoustique et des consles 


Glandes thyroïde et parathyroïdes et 
dhymus 

Épithélium des conduits ec des glandes du 
système génial 


Épihélum de l'urare ec dela veste 


neurale) 


disponible ot dessinent une protubéranco à la face vantrale 
du corps de l'embryon. Tout cela après huit semaines de 
développement, dans un embryon qui mesure à peu près 
2,5 cm du sommet du crâne au coccyx! 


Développement de la circulation fœtale Le déve- 
loppement embryonnaire du système cardiovasculaire 
jette les bases du système circulatoire fatal, qui se trans- 
formera en système circulatoire adulte à In naissance. 
Les premières cellules sanguines sont élaborées dans 
les parois du sac vitellin. Avant la troisième semaine de 
développement, de petits espaces apparaissent dans le 
mésoderme splanchnique. Ces espaces sont rapidement 
tapissés de cellules épithéliales, recouverts do mésen- 
chyme et reliés les uns aux autres pour former des 
résoaux vasculaires qui s'étendent rapidement: ils sont 
destinés à constituer le cœur, les vaisseaux sanguins et les 
vaisseaux lymphatiques. À la fin de la troisième semaine, 
l'embryon possède un système assez élaboré de vaisseaux 
sanguins appariés, et les doux tubes cardiaques d'où 
proviendra le cœur ont fusionné pour réaliser un cœur 
tubulaire simple qui adopte ensuite la forme d'un $ (voir 
la figure 19.23, p. 687). À trois semaines et demie, un cœur 
miniature pompe du sang pour un embryon mesurant 
environ 5 mm de long. 

Les artères ombilicales, la veine ombilicale et les 
trois dérivations vasculaires sont des structures vascu- 
laires uniques au développement prénatal (figure 29.1). 
Gos structures se ferment peu après la naissance. La 
grosse veine ombilicale transporte le sang fraîchement 
oxygéné provenant du placenta vers le corps de l'em- 
bryon et l'achemine dans le foie. Une partie du sang pla- 
centaire passe alors à travers les sinusoïdes du foie jusque 
dans les veines hépatiques. Copendant, la majeure partie 
du sang de la veine ombilicale passe dans le conduit vei- 


neux, une dérivation veineuse qui contourne entièrement 
le foie. Les voines hépatiques ot le conduit voinoux s0 
vident dans la veine cave inférieure, où le sang placentairo 
se mélange au sang désoxygéné qui revient do la partie 
inférieure du corps du fœtus. La veine cave dirige ensuite 
ce « mélange de sang» directement dans l'oroillette droite 
du cœur. Après la naissance, le foie jouera un rôle impor- 
tant dans le traitement des nutriments, mais cette fonc- 
tion est accomplie par le foïe maternel au cours de la vie 
embryonnaire, La circulation du sang dans lo foio sort 
donc surtout à assurer la survie des cellules hépatiques. 
Le sang pénétrant dans le cœur ot en sortant ren- 
contre deux autres dérivations qui servent toutes deux à 
contourner les poumons, encore non fonctionnels. Una 
partie du sang pénétrant dans l'oreillette droite passe 
directement dans le côté gauche du cœur par le foramen 
ovale («trou ovale»), un orifice dans le septum interau- 
riculaire. Le sang qui pénètre dans le ventricule droit ost 
ensuite pompé dans le tronc pulmonaire. Toutofois, la 
deuxième dérivation, le conduit artériel, transfère une 
grande partie de ce sang directement dans l'aorte, ce qui 
lui permet de contourner le circuit pulmonaire. (Les pou- 
mons reçoivent assez de sang oxygéné et de nutriments 
pour assurer leur croissance.) Le sang passe dans les deux 
dérivations pulmonaires parce que la cavité cardiaque ou 
le vaisseau situé de l'autre côté de chaque dérivation est 
une région de basse pression, à cause du faible retour voi- 
neux provenant des poumons. Le sang qui quitte le cœur 
dans l'aorte atteint finalement les artères ombilicales, qui 
sont en fait des branches des artères iliaques internes des- 
servant le bassin. Le sang presque entièrement désoxygéné 
et chargé de déchets métaboliques est ensuite acheminé 
jusque dans la circulation capillaire des villosités chorio- 
niques du placenta. Les changements du système circu- 
latoire à la naissance sont décrits à la figure 29.13b, 
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FIGURE 29.13 
Circulation chez le fœtus et le 
nouveau-né. Les flèches indiquent la 
direction de la circulation sanguine. 

a) Adaptations particulières à la vie 
embryonnaire et fœtale. La veine ombil- 
cale transporte le sang riche en oxygène 


ten nutriments du placenta au fœtus: 
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contourner le foie. (b) Modifeztions du 
système cardiovasculaire à là naissance. 
Les vaisseaux omblicaux se ferment, de 
même que les dérivations pulmonaires et 
hépatique (conduit veineux, conduit arté- 
riel ec foramen ovale). 
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DÉVELOPPEMENT FŒTAL 


Le tableeu 29.2 résume la chronologie des principaux 
événements de la période fatale (de la neuvième à la qua- 
rantième semaine). La période fœtale se caractérise par la 
croissance rapide des structures corporelles qui ont été 
établios durant la période embryonnaire. Cependant, il ne 
s'agit pas seulement d'une période de croissance. En effet, 
durant la première moitié de la période fatale, les cel- 
lules continuent de se spécialiser pour former les tissus 
distinctifs de l'organisme, et elles achèvent les menus 
détails des structures corporelles. Au début de la période 
fatale, le fatus mesure approximativement 30 mm du 
vortex au coccyx et pèse environ 1 g; à la fin de cette 
période, il mesuro en moyenne 360 mm et pèse 2,7 à 4.1 kg 
ou plus. (La longueur totale du fmtus à la naissance est 
d'environ 550 mm.) Une croissance aussi phénoménalo 
s'accompagne évidemment de changements importants 
des caractéristiques physiques (figure 29.14). 

Étant donné qu'un grand nombre de substances 
potentiellement néfastes peuvent traverser la 
barrière placentaire et pénétrer dans le sang fo 
tal, la femme enceinte doit porter une grande attention à 
tout co qu'elle absorbe. Ces précautions sont particulière 
ment importantes pendant la période embryonnaire, 
quand les « fondations » du corps se forment. Les agents 
tératogènes (teras = monstre) peuvent causer de graves 
anomalies congénitales et même la mort ftale. L'alcool, 
la nicotine, certains médicaments (anticoagulants, séda- 
ti, antihypartenseurs et quelques antibiotiques) et cer- 
taines maladies chez la mère (notamment la rubéole) sont 
dos agents Lératogènes, Ainsi, lorsqu'une femme enceinte 
consamme de l'alcool, son fœtus en absorbe lui aussi 
Chez le fœtus, l'alcool peut provoquer le syndrome 
d'alcoolisme fatal (SAP), qui se caractérise par la micro- 


Q] (] 


FIGURE 29.14 
Photographies de fœtus en voie de 
développement. Les événements 
majeurs du développement ftal ont trait 
à la croissance et à la spécialisation des 


tissus. Tous les systèmes s'éborent, du 
moins sous forme rudimentaire, au cours 
‘du développement embryonnaire. (a) Fcetus 
de 9 semaines, mesurant environ 3 cm de 
longueur: tous les systèmes et les caracté- 


céphalie (petite tête), la déficience mentale et une crois- 
sance anormale. La nicotine réduit l'apport d'oxygène au 
fatus, ce qui gêne la croissance et le développement. La 
thalidomide, un sédatif destiné à soulager les nauséos 
matinales qui fut prescrit dans les années 1960 à des mil- 
liers de femmes enceintes, a parfois provoqué des défor- 
mations importantes quand il était pris au cours de la dif- 
férenciation des bourgeons des membres (du jour 26 au 
jour 56 environ): les enfants atteints sont nés avec des 
membres courts et palmés. æ 


EFFETS DE LA GROSSESSE 
CHEZ LA MÈRE 


La grossesse peut être une période difficile pour la mère. 
En plus des modifications anatomiques, la grossesse pro- 
duit chez elle des changements importants sur les plans 
métabolique et physiologique. 


Modifications anatomiques 


Pondant la grossesse, les organes génitaux de la fomme 
deviennent plus vascularisés et gorgés de sang, et lo vagin 
prend une coloration violacée (signe de Chadwic). L'aug- 
mentation de lu vascularisation accroft la sensibilité vagl- 
r sexuel devient alors plus intense; d'ailleurs, 
connaissent leur premier orgasme au 
cours de la grosssse. Les soins aussi se gorgent do sang. 

‘augmentation des taux d'œstrogènes et de prog 
térone les fait augmenter de volume et rend les aréoles 
plus foncées. Certaines femmes présentent uno augmenta- 
tion de la pigmentation du nez et des joues, un phéno- 


ristiques externes sont en place, (b) Foœcus 
de 14 semaines, mesurant environ 6 em, 
(c) Fostus de 20 semaines, mesurant envi- 
ron 19 em. À la naissance, le fœtus mesure 
de 35 à 40 cm du vertex au coceyx. 


8 semaines 
{fin de la 
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CR Re les principales régions de l'encéphale sont présentes: 
premières ondes électroencéphalographiques 
Le foie est très gros ec il commence à synthétiser des globules sanguins 


Les membres sont apparus: les mains ec les pieds sonc palmés, mais les doigts et les orteils sont dis. 
incss à I fin de cette période 


Débur de l'ossfication: faibles contractions musculaires spontanées 


Le te cadre et enreman fonctionne {le cœur pompe du sng depuis a quarièe 
semaine) 


“Tous les systèmes sont présents, du moins sous forme rudimentaire 
Longueur vertex-coccyx approximative: 30 mm; masse: | g 


9 à 12 semaines 
{troisième mois) 


12 semaines 


La tre domine encore, mais le corps allonge: l'encéphale condnue de grossir et posséde sa structure 
générale: la moelle épinière présente un cervical et un renflemenc lombal; la rétine de l'est 
estapparue 


L'épiderme et le derme de Ia peau sont apparus: les traits du visage sont ébauchés 


Le foie proëminent sécrèce de Ia bi: le palais fusionne la majorité des glandes d'origine mésoder- 
mique son€ apparues; du tissu musculaire lisse commence à se développer dans les parois des viscères 
creux 


La moelle osseuse commence à élaborer des globules sanguins 
La notochorde dégénère ec l'ossification s'accélère; les membres sont bien formés 
On peut facilement décerminer le sexe d'après les organes génitaux externes 
Longueur vertex-coccye approximative à I fin de cette période: 90 mm 


13 à 16 semaines 
(quatrième mois) 


18 semaines 


Le cervelec devient proëminenc; les récepteurs sensoriels du toucher sonc différenciés; les yeux et les 
reills adoptenc leur forme et leur skuation caractéristiques: les yeux clignent ec les lèvres font des 
mouvements de succion 


Le visage a une apparence humaine ec le corps commence à grossir plus vice que la tête 
Les glandes du tube cigestf se développene: le méconium s'accumule 

Les reins atteignenc leur structure rypique 

La plupart des os sont maincenane distincts ec les cavités des articulations sont apparentes 
Longueur Vertex-coceyx approximative à a fin de cette période: 140 mm 


17 à 20 semaines 


Le corps est couvert de vernix caseoss (substance grasse composée de sébum sécrété par les glandes 


A la naissance 


cinquième mois) sébacées et de cellules épidermiques); a peau présente du lanugo (in duvet) 
Le fus adopte la posiion foetale (en flexion antérieure) à cause du manque d'espace 
Les membres atreignent presque leurs proportions finales. 
La mère sent les premiers mouvements actifs du foetus 
Longueur vertex-coccyx approximative à la fin de cette période: 190 mm 
21 à 30 semaines Période d'importance augmentation du poids (possiblié de survie en cas de naissance prématurée à 
{éikième et sep. 27-28 semaines, bien que la régulation de la température par l'hypothalamus et la production de surfac- 
ième mois) ant dans les poumons soient encore insufisantes) 


Début de Ia myélnisation de a moelle épinière: les yeux sont ouverts 
Les os distaux des membres commencent à s'ossfier 


La peau est plisée et rouge: les ongles des doigts et des orteils sonc bien formés; l'émail des dents de 
lai est en train de se former 


Le corps est mince ec bien proporcionné 
La moelle osseuse devient le seul endroi où son sécrérés des globules sanguins 
Les testicules atrejgnenc le serocum au septième mais (chez les garçons) 
Longueur vertex-coccyx approximative à la fin de cette période: 280 mm 


30 à 40 semaines 
huitième et 
neuvième mois) 


Peau d'un blanc ro5ê; graisse déposée dans les tissus sour-curanés (hypoderme) 
Longueur vertex-coccyx approximative à a fin de cette période: 350 à 400 mm; masse: 2,7 à 4.1 kg 
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À À partir de cette figure, expliquez pourquoï beaucoup de femmes enceintes 


(ai 5e plaïgnent d'avoir le souffle court. 


D... 
L | | nd 
Û Lo] 
À 
LR nt 
Von) Es Eat Ve 
(a) Avant coneoption (0) À quatre mois (9 À septmois {À neuf mois 
FIGURE 29.15 es del grosseur d'un poing ets trouve fond utérin se situe bien au-dessus de 
Volume relatif de l'utérus avant la dans le bassin. (b) À quatre moi, le fond l'ombile. (d) À neuf mois le fond utérin 
conception et au cours de la gros utrin est à mi-chemin entre la symphyse atteint le processus iphoïde. 


sesse. (a) Avan la conception, l'utérus 


L'augmentation du volume de l'utérus au cours de la 
grossesse est tout à fait remarquable. De la grosseur du 
poing au début de la grossesse, l'utérus occupe déjà toute 
la cavité pelvienne à 16 semaines (figure 29.15b). Même si 
le futus ne mesure alors que 140 mm environ, le placenta 
st complètement formé, le myomètre est hypertrophié et 
le liquide amniotique devient plus abondant. À mesure 
que la grossesse avance, l'utérus monte de plus en plus 
haut dans la cavité abdominale et exerce une pression 
croissante sur les organes abdominaux et pelviens (figure 
29,15c). À la fin de la grossesse, l'utérus atteint le niveau 
du processus xiphoïde du sternum et occupe la majeure 
partie de la cavité abdominale (figure 29.15d). Les organes 
abdominaux sont repoussés vers le haut et entassés contre 
le diaphragme, qui est lui-même repoussé vers la cavité 
thoracique. Ce phénomène entraîne un écartement des 
côtes qui élargit le thorax. 

L'augmentation du volume de l'abdomen vers l'avant 
modifie le centre de gravité de la femme, ce qui peut pro- 
voquer une lordose (accentuation de la courbure lom- 
bale) et des douleurs lombales au cours des derniers mois 
de la grossesse. La relaxine, une hormone sécrétée par le 
placenta, entraîne la relaxation, l'assouplissement et 
l'élargissement de la symphyse pubienne et des ligaments 
pelviens. Cette mobilité accrue facilitera l'accouchement, 
mais elle provoque entre-temps une démarche dandinante. 

La grossesse normale s'accompagne d'un gain de 
masse corporelle important. Il est impossible de préciser 
le gain de masse idéal, car certaines femmes ont une masse 


pubienne et l'ombili. (c) À sept mois, le 


corporelle excessive ou insuffisante au début de leur gros- 
sesse. Si on additionne les gains associés à la croissance 
fœtale et placentaire, à l'augmentation du volume dos 
organes génitaux et des seins ainsi qu'à l'accroissement 
du volume sanguin, on obtient toutefois un gain de masse 
typique d'environ 13 kg. 

11 va de soi qu'une alimentation adéquate est néces- 
saire durant toute la grossesse, afin de fournir au fctus 
tous les matériaux (notamment les protéines, le calcium 
et le for) dont i a besoin pour l'élaboration de ses tissus et 
de ses organes. De plus, l'absorption de multivitaminos 
contenant de l'acide folique semble réduire le risque 
d'avoir un bébé souffrant de problèmes neurologiques, 
notamment d'anomalies congénitales comme le spina 
bifida et l'anencéphalie. Cependant, la fomme enceinte ne 
doit ajouter que 1300 kJ à son apport quotidien pour 
assurer la croissance fustale. Elle doit mettre l'accent sur 
la qualité des aliments plutôt que sur la quantité; si elle 
doit «manger pour deux », elle ne doit pas nécessairement 
«manger comme deux». 
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Modifications du métabolisme 


À mesure que le placenta grossit, il sécrète davantage 
d'hormone placentaire lactogène humaine (PL, « human 
placental lactogen »), aussi appelée harmone chorionique 
somatotrope (CS, «human chorionic somatomammo- 
tropin»), qui travaille conjointement avec les æstrogènes 
et la progestérone pour stimuler la maturation des seins 
en préparation à la lactation. En outre, la hPL favorise la 
croissance fœtale et exerce un effet d'épargne sur l'utilisa- 
tion du glucose chez la mère. Par conséquent, les cellules 
de la mère métabolisent plus d'acides gras et moins de 
glucose qu'en temps normal, ce qui laisse davantage de glu- 
cose au fœtus. Le placenta libère également l'hormone 
thyréotrope placentaire (hCT, « human chorionic thyro- 
tropin»), une hormone glycoprotéique semblable à la thyréo- 
trophine (TSH) sécrétée par l'adénohypophyse. La hCT 
est responsable de l'augmentation de la vitesse du métabo- 
lisme maternel durant toute la grossesse; elle produit un 
hypormétabolisme. Comme les taux plasmatiques do para- 
iormone et de vitamine D activée augmentent, la femme 
enceinte a tendance à avoir un bilan calcique positif pen- 
dant toute sa grossesse, Le fœtus dispose donc de tout le 
calcium dont il a besoin pour la minér 


Modifications physiologiques 
Système digestif 


Un grand nombre de femmes souffrent de nausées ot de 
vomissements, los nausées matinales, au cours dos pro- 
miers mois de la grossesse, c'est-à-dire jusqu'à ce que leur 
organisme s'adapte aux concentrations élevées de proges- 
térone ot d'astrogènes. La nauséo est aussi un offot indé- 
sirable des contraceptifs oraux. Le retour du suc gastrique 
acide dans l'æssophage, causant des brûlures d'estomac, 
est également un malaise courant, provoqué par le dépla- 
coment de l'estomac sous la poussée de l'utérus gravide. 
Enfin, la constipation est fréquente parce que la motilité 
du tubo digestif ost réduite au cours de la grossesse. 


Système urinaire 


Los reins produisent plus d'urine pendant la grossesse, 
car ile doivent fonctionner davantage pour débarrassar 
l'organisme des déchots métaboliques du fœtus. Comme 
la vessie est comprimée par l'utérus gravide, la miction 
est plus fréquente et impéricuse. Elle devient parfois 
involontaire: il s'agit alors d'incontinence. 


Système respiratoire 


Les æstrogènes provoquent un œdème et une congestion 
de la muqueuse nasale, qui peuvent s'accompagner de 
saignements de nez. La capacité vitale et la fréquence 
respiratoire sont augmentées pendant la grossesse, et 
l'hyperventilation est courante. Le volume de réserve 
expiratoire et le volume résiduel sont toutefois diminués, 
de sorte qu'un grand nombre de femmes présentent de la 
dyspnée, ou gêne respiratoire, vers la fin de la grossesse. 
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Système cardiovasculaire 

Les modifications physiologiques les plus importantes se 
produisent sans doute dans le système cardiovasculaire. 
Le volume d’eau corporelle augmente. À la 32° semaine 
le volume sanguin total s'est accru de 25 à 40%, grâce à 
l'augmentation des éléments figurés du sang et du volume 
plasmatique, afin de répondre aux besoins du fmtus, 
L'augmentation du volume sanguin permettra aussi à la 
femme de supporter une perte sanguine plus ou moins 
importante au moment de l'accouchement. La pression 
artérielle et le pouls s'accroissent, ce qui augmente le 
débit cardiaque de 20 à 40% (selon le stade de la gros- 
sesse). Cette augmentation facilite la circulation du 
volume sanguin accru. Comme l'utérus exerce une pression 
sur les vaisseaux pelviens, le retour veineux des membres 
inférieurs peut être réduit, ce qui peut provoquer des 
varices ou de l'œdème. 

Un grand nombre d'obstétriciens recommandent do 
limiter l'intensité et la durée de l'activité physique durant 
la grossesse, au grand dépit des femmes actives qui savent 
qu'il faut faire de l'exercice régulièrement pour rester en 
forme. 1 est vrai que le sang est détourné vers les muscles 
squelettiques durant l'exercice, mais il faut so rappeler 
que l'adaptation des systèmes cardiovasculaire et respira- 
toire durant la grossesse permet la compensation et assure 
un apport sanguin suffisant au placenta chez les femmes 
en bonne santé, En outre, non seulement les femmes qui 
continuent de faire de l'exercice durant leur grossesse 
sont-elles elles-mêmes on bonne condition physique, 
mais elles ont aussi des bébés qui pèsent de 5 à 10% de 
plus que les bébés nés de mères sédentaires. 


PARTURITION 
(ACCOUCHEMENT) 


La parturition, ou accouchement, est le point culminant 
de la grossesse: la naissance du bébé, Elle survient habi- 
tuellement dans les 15 jours autour de la date prévue 
(280 jours après la dernière menstruation). Les événe- 
ments qui mènent à l'expulsion du fœtus à l'extérieur de 
l'utérus constituent le travail. 


Déclenchement du travail 


Le mécanisme qui déclenche le travail n'est pas bien 
connu, mais plusieurs phénomènes et hormones partici- 
pont à co processus, Au cours des dernières semaines de 
la grossesse, les œstrogènes atteignent leurs niveaux les 
plus élevés dans le sang matornel*. Ces taux d'œstrogènes 
ont deux effets: ils stimulent la formation de récepteurs 
de l'ocytocine sur la membrane plasmique des cellules du 
myomètre. I en résulte une augmentation progressive de 
'excitabilité du myomètre de même qu'un affaiblisso- 
ment de celui-ci; des contractions irrégulières du myo- 
mètre apparaissent. À cause de ces contractions, appelées 


= Crtines études indiquent quo c'est fastus qu détermine sa propre date 
de nalesance. À La fn de La gronsesce, La sécrétion acrrue d'hormones cart 
cosarrénales (particalièrement de cortiol) par le fetus time la libération 
de ti grande quantité d'rstroghnes par le placenta. 
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@ Lnypoinaiamus envoie des influx 
Eférems à la neuroypophyse, 
où est emmagæsinée l'ocyiocine 
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Mécanisme de rétroactivation qui permet à l'ocytocine 
d'activer les contractions utérines au cours du travail. 


contractions de Braxton-Hicks, beaucoup de femmes par- 
tent pour l'hôpital en pensant que le travail est com- 
mencé, mais on les renvoie chez elles car il s'agit de faux 
travail. = 

Deux signaux chimiques concourent à transformer 
les contractions du faux travail en vrai travail. Certaines 
cellules du fatus se mottent à synthétiser de l'ocytocine, 
qui exerce sur le placenta une action stimulant la sécré- 
tion de prostaglandines. Ces deux hormones exercent un 
puissant offat stimulant sur le myombtre et, comme celui 
ci est devenu très sensible à l'ocytocine, les contractions 
deviennent plus fréquentes et plus vigoureuses, À ce mo- 
ment, l'augmentation du stress émotionnel et physique 
active l'hypothalamus de la mère, qui envoie un signal à 
la neurohypophyse afin qu'elle libère de l'ocytocine. En- 
semble, les taux accrus d'ocytocine et de prostaglandines 
déclenchent les contractions rythmiques du vrai travail. 
Une fois que l’hypothalamus est intervenu, un méca- 
nisme de rétroactivation entre en action: l'augmentation 
de la force des contractions provoque la libération d'ocy- 
tocine, qui provoque des contractions plus fortes, et ainsi 
de suite (Fgure 29.16). Ces contractions du vrai travail 
sont favorisées par le fait que la fibronectine fætale, une 


glycoprotéine qui lie les tissus fotaux ot maternels en- 
semble durant la grossesse, se transforme en une sub- 
stance se comportant comme un lubrifiant juste avant le 
début du vrai travail. 

L'ocytocine et les prostaglandines sont essentielles au 
déclenchement du travail chez l'être humain. L'augmen- 
tation inopportune du taux d'ocytocine peut provoquer 
un accouchement prématuré, tandis que les troubles qui 
empêchent la sécrétion de l'une ou l'autre de ces hor- 
mones empêcheront le déclenchement du travail. Ainsi, 
les antiprostaglandines comme l'AAS (Aspirin) et l'ibu- 
profène peuvent inhiber le déclenchement du travail. 
C'est pourquoi on emploie parfois ces médicaments pour 
prévenir un accouchement prématuré. 


Périodes du travail 


Première période: 
période de dilatation 


La période de dilatation (figure 29.174) va du déclenche- 
ment du travail jusqu'au moment où le col utérin est com 
plètement dilaté (à un diamètre de 10 cm environ) par la 
tête du bébé. Au début du travail, des contractions faibles 
mais régulières (un peu comme les contractions péristal 
tiques) commencent dans le haut de l'utérus et descendent 
vers le vagin. À ce moment, les contractions ne touchent 
que la partie supérioure du myomètre, Ces contractions 
reviennent toutes les 15 à 30 minutes et duront de 10 à 
30 secondes. À mesure que le travail avance, les contrac= 
Lions deviennent plus vigoureuses et plus rapides, et font 
intervenir le segment utérin inférieur, La tête do l'enfant 
est poussée contre lo col utérin à chaque contraction, do 
sorte que le col se ramollit, s'amincit (s'effaco) ot se dilato. 
À un moment donné, l'amnios se rompt et le liquide 
amniotique s'écoule (certaines personnes disent quo «los 
eaux crèvent»). La période de la dilatation est la plus 
longue étape du travail: elle dure de 6 à 12 heures (ou 
plus). Plusieurs événements se déroulent au cours de 
cette période. L'engagement est accompli lorsque la tôte 
de l'enfant est entrée dans le petit bassin. Pendant sa dos- 
cente dans la flière pelvi-génitale, la tête du bébé décrit 
une rotation afin que son plus grand diamètre se trouve 
dans le plan antéropostérieur, co qui lui permettra de 
franchir le petit détroit inférieur. 


Deuxième période: période d'expulsion 
La période d'expulsion (gure 29.17c) s'étend de la dila- 
ation complète à la naissance de l'enfant, c'est-à-dire 
jusqu'à l'accouchement proprement dit, Au moment où la 
diletation du col est complète, les contractions so pro- 
duisent habituellement toutes les 2 à 3 minutes, durent 
1 minute et sont fortes. Si la mère n'a pas subi d'anesthésie 
locale, elle ressent une envie croissante de faire des efforts 
expulsifs, c'est-à-dire de pousser avec ses muscles abdomi- 
naux. Cette période peut durer 2 heures, mais en général 
elle prend 50 minutes pour un premier accouchement et 
20 minutes pour les suivants. 

Lorsque le plus grand diamètre de la tête du bébé dis- 
tend la vulve, on dit que la tête est au couronnement [figure 
29.183). À ce moment, une épisiotomie peut se révéler 


nécessaire pour prévenir le déchirement des tissus du 
périnée. L'épisiotomie est une incision destinée à agrandir 
l'orifice vaginal. La tête du bébé se place en extension au 
moment où elle émerge du périnée, et le reste du corps 
peut ensuite naître beaucoup plus facilement. Après la 
naissance, le cordon ambilical est clampé puis sectionné. 
Dans la présentation du sommet, la présentation la 
lus fréquente, le crâne du bébé (son plus grand diamètre) 
exerce la pression qui provoque la dilatation du col. En 
outre, la présentation céphalique permet qu'on retire le 
mucus des voies respiratoires du bébé et qu'il respire 
avant même d'être entièrement sorti de la filière pel 
génitale (Bgure 29.18b). En cas de présentation du siège 
ou d’une autre présentation non céphalique, on ne profite 
pas de cos avantages, et l'accouchement est beaucoup 
plus difficile: il faut souvent rocourir aux forceps, 
Le travail pout être prolongé ou difficile si la 
femme a un bassin déformé ou un bassin de type 
masculin. Ge problème constitue une dystocie 
(aus = difficulté: fokos = accouchement). En plus de rendre 
Lo travail extrêmement fatigant pour la mère, la dystocie 
risque de provoquer des lésions cérébrales (pouvant 
causer l'infirmité motrice cérébrale où l'épilepsie) ou 
d'autres troubles chez l'enfant. C'est pourquoi on à sou- 
vent recours à une césarienne dans de tels cas. Dans une 
césarienne, l'enfant est sort de l'utérus par une incision 
pratiquée dans les parois abdominale et utérine. m 


Troisième période: 
période de la délivrance 


La période de la délivrance du placenta (figure 29.174) so 
déroule dans les 15 minutes qui suivent la naissance de 
l'enfant, Les contractions utérines vigoureuses qui conti- 
nuent après l'accouchement compriment les vaisseaux 
sanguins do l'utérus, réduisent le saignement et provoquent 
le décollement du placenta. On retire alors le placenta et 
les membrancs fwtales qui en sont issues, qu'on appelle le 
délivre, en tirant délicatement sur le cordon ombilical. Il 
est très important que tous les fragments du placenta soient 
retirés, afin d'empêcher que les saignements continuent 
après l'accouchement (hémorragie de la délivrance). 

On compte toujours le nombre de vaisseaux sanguins 
dans le cordon ombilical après la délivrance du placenta 
{figure 29.18c), ea l'absence d'une artère ombilicale est 
Souvent associée à des troubles cardiovasculaires chez 
l'enfant. 


FIGURE 29.17 

Parturition. (a) Période de citation (débur). La tête du bébé 
est entrée dans le pete bassin et s'est engagée. Le plus grand 
diamètre de la tête sui l'axe gauche-droite. (b) Fin de la dilata- 
tien. La tête du bébé effectue un mouvement de rotation, de 
sorte que son plus grand diamètre se rouve dans l'axe antéro- 
postérieur pendant qu'elle franchit le détroit inférieur. La diata- 
tien du col esr presque complète. (c) Période d'expulsion. La tèce 
du bébé se place en extension au moment où elle atrein le 
périnée et est expuisée. (d) Période de la délivrance. Après là 
rasance du bébé, les contractions urérines provoquent le décol. 
lement du placenta, qui est ensuite expulsé. 
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FIGURE 29. 
Naissance. (a) Couronnement. La tête du bébé distend la vuive 
de la mère. (b) Naissance de la tête de l'enfant vers la fin de la 
période d'expulsion. (e) Après la délivrance, le placenta est exa- 
miné: on vérifie s'il a une structure normale et on compte le 
nombre de vaisseaux dans le cordon omblica. 


ADAPTATION DE L'ENFANT 
A LA VIE EXTRA-UTÉRINE 


Les quatre semaines suivant la naissance constituent la 
période néonatale. Nous nous limitérons ici aux phéno- 
mènes qui se produisent au cours des premières heures de 
vie d'un nouveau-né normal. Vous vous doutez bien que 
la naissance est un choc pour l'enfant. I est exposé à des 
traumatismes physiques pendant l'accouchement, il est 
expulsé de son environnement aqueux et chaud, et il ne 
dispose plus du soutien apporté par le placenta. 11 doit 
maintenant accomplir par lui-même tout ce que le corps 
de sa mère faisait pour lui: respirer, obtenir des nutri- 
ments, excréter et maintenir sa température corporelle, 

Une minute et cinq minutes après la naissance, on 
évalue l'état physique du nouveau-né en fonction de cinq 
critères: fréquence cardiaque, respiration, coloration, tonus 
musculaire et réactivité aux stimulus (chiquenaudes sur 
la plante des pieds). On attribue à chaque critère un couf- 
ficient de 0 à 2, et on additionne ces coefficients pour 
obtenir l'indice d'Apgar. Un indice d'Apgar de 8 à 10 
signifie que le nouveau-né est en bonne santé; un indice 
plus bas révèle des anomalies d'une ou de plusieurs des 
fonctions physiques évaluées. 


Première respiration 


La première respiration est cruciale, À partir du moment 
où le placenta cesse de retirer le gaz carbonique, co gaz 
s'accumule dans le sang du nouveau-né, ce qui provoque 
une acidose. L'acidose excite les centres respiratoires de 
l'encéphale et déclenche la première inspiration. La pro- 
mière respiration exige un effort considérable, car los 
voies respiratoires sont minuscules et les poumons sont 
affaissés. Cependant, une fois que les poumons ont été 
remplis d'air chez le bébé à terme, le surfactant présent 
dans le liquide alvéolaire réduit la tension superficielle 
des alvéoles, et la respiration devient plus facile. La fré- 
quence respiratoire est rapide (enviran 45 respirations par 
minute) au cours des deux premières semaines, mais elle 
ralentit ensuite jusqu'à la fréquence normale, 

Les nouveau-nés prématurés (qui pèsent moins de 
2500 g à la naissance) ont beaucoup plus de difficultés à 
garder lours poumons gonflés, puisque le surfactant est 
synthétisé pendant les derniers mois do la vie prénatale. 
C'est pourquoi il faut souvent offrir une assistance respi- 
ratoire aux prématurés (les mettre sous respirateur), 
jusqu'à ce que leurs poumons soient en mesure de fonc- 
tionner de manière autonome. 


Fermeture des vaisseaux 


sanguins fœtaux 
et des dérivations vasculaires 


Après la naissance, les vaisseaux sanguins ombilicaux et 
les dérivations vasculaires du fætus ne sant plus néces- 
saires (voir la figure 29.13b). La veine et les artères ombi- 
licales se resserrent puis se transforment en tissu fbroux. 
La portion proximale des artères ombilicales persiste sous 


la forme des artères vésicales supérieures, qui irriguent la 
vessie, et leur portion distale constitue les ligaments 
ombilicaux médiaux, situés de part et d'autre de la vessie. 
Le reliquat de la veine ombilicale devient le ligament 
rond du foie, qui rattache l'ombilic au foie. Le conduit 
veineux s'affaisse quand le sang a cessé de circuler dans 
le cordon ombilical et finit par former le ligament veineux 
de la face inférieure du foie. 

Lorsque la circulation pulmonaire devient fonction- 
nelle, la pression augmente dans le cœur gauche et baisse 
dans le cœur droit, ce qui entraîne la fermeture des déri- 
vations pulmonaires. Le pan du foramen ovale est rabattu 
en position formée et ses bords fusionnent avec la paroi 
du septum. Chez l'adulte, sa situation n'est marquée que 
par une petite dépression appelée fosse ovale. Le conduit 
artériel se resserre et persiste sous la forme du ligament 
artériel, une sorte de cordon reliant l'aorte ot le tronc pul- 
monaire. 

À l'exception du foramen ovale, toutes les structures 
circulatoires spéciales du fœtus se ferment dans les 
30 minutes suivant la naissance. La fermeture du foramen 
ovale s'effectue habituellement au cours de la première 
année de vie. Cependant, le foramen ovale ne se soude 
Jamais au septum chez environ un quart des humains. En 
général, cela ne pose aucun problème puisque la pression 
normale du sang dans l'oroillotte gauche maintient la 
«trappe» on position ferméo. Comme nous l'avons vu au 
chapitre 19, la persistance du canal artériel ou du foramen 
ovale constituent des anomalies congénitales. 


Période de transition 


Los six à huit heures suivant la naissance constituent la 
période de transition, une période d'instabilité au cours 
de laquelle le nouveau-né s'adapte à la vie extra-utérine. 
Pendant ses 30 premières minutes de vie, le bébé est 
éveillé, alerte et actif. La fréquence cardiaque augmente 
jusqu'à dépasser la plago normale chez le nourrisson (120 
à 160 battements par minute), la respiration devient plus 
rapide et la température corporelle baisse. L'activité 
diminue ensuite graduellement, et le bébé dort pendant 
trois houres ou plus. La seconde période d'activité com- 
mence alors, et le bébé régurgite souvent du mucus et 
d'autres débris avant de se rendormir. Finalement, son 
état se stabilise: il commence à se réveiller toutes les trois 
ou quatre heures (au rythme de sa faim). 


LACTATION 


La lactation est la production et la libération de lait par 
les glandes mammaires. L'augmentation des taux d'œæstro- 
gènes, de progestérone et de lactogène (les hormones pla- 
centaires) vers la fn de la grossesse stimule la libération 
du facteur déclenchant la sécrétion de prolactine (PRF) 
par l'hypothalamus, et l'adénohypophyse y réagit en sécré- 
tant la prolactine. (Ce mécanisme est décrit plus en détail 
au chapitre 17, p. 602.) Après un délai de deux à trois 
jours, la production de lait véritable commence. Entre- 
temps (et aussi vers la fin de la grossesse), les glandes 
mammaires sécrètent un liquide jaunêtre appelé colos- 
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FIGURE 29.19 


Mécanisme de rétroactivation du réflexe d'éjection du lait. 


trum, Le colostrum contient moins de lactose que Le ait et 
pratiquement pas de matières grasses, mais il renferme 
plus de protéines, de vitamine À et de minéraux que le 
lait maternol proprement dit, Tout comme lo lait, le colos- 
trum est également riche en immunoglobulines IgA. Parco 
que ces immunoglobulines ne sont pas digérées dans l'es 
tomac, elles pourraient protéger le tube digestif du bébé 
contre les infections bactériennes. En outre, les immuno- 
globulines IgA sont absarbées par endacyase et pénètrent 
dans la circulation sanguine, où elles joueraient égale- 
ment un rôle immunitaire. 

Après l'accouchement, la sécrétion de prolactine 
diminue graduellement. La production de lait dépend 
ensuite de La stimulation mécanique des mamelans, norma- 
lement exercée par le bébé qui tète. Les mécanorécopteurs 
du mamelon envoient des influx nerveux afférents à 
l'hypothalamus, ce qui stimule la sécrétion de PRF. Celui- 
ci provoque la libération d'une giclée de prolactine qui 
stimulora la production du lait nécessaire pour la tétéo 
suivante. 

Les influx afférents provenant du mamelon entrai- 
nent également la sécrétion d'ocytocine par l'hypotha- 
lamus, au moyen d'un mécanisme de rétroactivation. 
Locytocine provoque le réflexe d'éfection du lait par les 
alvéoles des glandes mammaires (figure 29.19), L'éjection 
se produit lorsque l'ocytocine se lie aux cellules myoépi- 
théliales entourant les glandes, après quoi le lait coule des 
deux seins, et non seulement de celui qui est stimulé. 
Beaucoup d'obstétriciens conseillent aux mères d'allaiter 
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leur bébé parce que l'ocytocine stimule aussi l'utérus, qui 
se contracte et retourne (presque) à son volume d'avant la 
grossesse. Par ailleurs, le lait maternel est bénéfique pour 
le bébé: (1) il contient des matières grasses et du fer plus 
faciles à absorber et des acides aminés qui sont métabo- 
isés plus efficacement que ceux du lait de vache: (2) en 
plus des IA, il contient beaucoup d'autres substances qui 
concourent avec les anticorps à protéger le bébé contre 
des infections dangereuses, Par exemple, le lait maternel 
renferme des interleukines qui préviennent les réactions 
inflammatoires excessives, ainsi qu'une glycoprotéiné qui 
empêche la bactérie H. pylori (responsable d'ulcères) de 
se fixer à la muqueuse de l'estomac. (3) Le lait matornel 
possède aussi un effot laxatif naturel qui contribue à 
expulser des intestins le méconium, une pâte goudron- 
nous verdâtre composée de cellules épithéliales desqua- 
méos, do bile et d'autres substances. Étant donné que le 
méconium et ensuite les fèces permettent l'élimination de 
la biirubine de l'organisme, l'évacuation rapide du méco- 
nium constitue un moyen de prévenir l'ictère physio. 
logique (voir la section Termes médicaux à la fin du 
chapitre). Elle favorise également la colonisation du gros 
intestin par les bactéries (la source de la vitamine K ot de 
quelques-unes des vitamines du groupe B). 

Lorsque la femme cesse d'allaiter, le stimulus entraï- 
nant la libération de la prolactine et la production du lait 
disparaît, et les glandes mammaires cessent de sécréter du 
lait. Los glandes mammaires peuvent produire du lait 
pendant plusieurs années si le bébé continue de boire au 


sein, mais les femmes qui allaitent pendant six mois ou 
plus perdent une quantité importante de calcium osseux, 
Quand le taux de prolactine est élevé, la régulation hypo- 
thalamo-hypophysaire du cycle ovarien est gêne, proba- 
blement parce que la stimulation de l'hypothalamus par 
la succion provoque la libération de bêta-endorphine, une 
hormone peptidique qui inhibe la libération de Gn-RH et, 
par conséquent, la sécrétion de FSH et de LH par l'hypo- 
physe. Parce que la prolactine se trouve ainsi à inhiber la 
fonction ovarienne, certains pensent que l'allaitemant ost 
une méthode de contraception. Il ne faut toutefois pas s'y 
fier, car la plupart des femmes rocommencent à ovuler 
avant de sevrer leur enfant. 


Dans ce chapitre, nous avons suivi le développement intra 
utérin chez les êtres humains. Nous n'avons toutefois pas 
vraiment parlé du phénomène de la différenciation. Com 
ment une cellule non spécialisée qui a le potentiel de deve- 
nir n'importe quoi dans notre corps se transforme-t-elle 
en quelque chose de spécifique (une cellule cardiaque par 
exemple)? Qu'est-ce qui dicte l'ordre du développement, 
de sorte que si un processus n'a pas liou à un moment précis, 
il ne se produira jamais? Les scientifiques commencent à 
penser que la clé du développement so truve dans les 
gènes. Dans le chapitre 30, le dernier chapitro do cot 
ouvrage, nous examinons brièvement comment l'intorac- 
tion des gènes détermine la personne que nous devenons, 


TERMES MÉDICAUX 


Avortement (abortus = accouchement avant terme) Expulsion 
prématurée (spontanée ou provoquée) de l'embryan au du fetus: 
danse cas d'un expulsion sponianée, o paie couramment de 
«fausse couche ». 


Décollement prématuré du placenta normalement inséré Aussi 
appelé hématomo rétroplacentaire; s'il se produit avant le travail, 
8 phénomène peut provoquer la mort du ftus par hypaxie. 


Échographie Procédé diagnostique non invasif qui utilise des 
andes ullmsonores pour explorer un organe et, notamment, pour 
visualiser la position ot le volume du fætus et du placenta. 


Éclampsie gravidique (eklampein = fairo explosion] Affection 
dangereuse dans laquelle la femme enceinte souffre d'axdème ot 
d'hvpertension, de protéinurie ot de crises convulsives analogues 
à culles de l'épilepsie: autrofois appelée Loxémie gravidique. 


Grossesse ectopique (ekios = au dehors) Grossesse au cours de 
quelle l'embryon s'implante ailleurs que dans a cavité utérine, 
la plupart du témps dans uno trompe utérine (grossesse tubaire). 
mals quelquefois dans l'ovaire ou dans la cavité péritonéale le 
placenta ne peut s'établir dans une trompe (ni dans aucun autre 
site extr-utérin) et l'embryon ne peut y croître. La trompe se 
rompt si cette anomalio n'est pas diagnostiquée rapidement ou 
alors la grossesse so termine par un avortement spontané. Une 
infotiou dus lrompes es un nceur prédisposant à la grossesse 
tubaire, 


Tetère physiologique (u ictère simple du nouveau-né) [ikeros = 
jaunisse) Itèro qui apparaît chez les prématuré ot chez un cor. 
fain nombre de nouveau-nés normaux roïs ou quatre jours après 
La naissance. Les érythrocytes fætaux ne vivent pas longtemps et 
se dégradent rapidement après la naîssance: le foic de l'enfant 


out être incapable de transformer la bilirubine (produit de la 
dégradation du pigment de l'hémoglobine) assez rapidomont 
our évier on accumulation dans e sang puis dns es Hsus 
Le problme s ge ubiuollemant de mm en quolques 


Môle hydatiforme (ols = masse] Anamalie de développemet 
du placenta: le produit de Ja conception dégénère et es vilosit 
chorioniques se transforment ên une masse de vésicules rossom 
* à du tapioca, réunies par de ns flaments et enveloppées 
d'une membrane: elle provoque des saignements vaginaux con: 
tenant de petites vésicules. 


Placenta prævia (prævius = qui va au-devant) Insortion du pl 
cena près de l'orfice interne du col utérin ou sur cet arilce, 
Cotte anomalio peut causer des hémorragies durant es dorniors 
mois de la grossesse: le placenta peut se déchirer quand l'utérus 
A le col s'étirent; par ailleurs, le placenta se trouve à précéder 
enfant dans le vagin. Ce type de placentation représente un 
danger pour la mère et le ftus et exige, le plus souvent, ut 
accouchement par césarienne, 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


1. La période de gestation de 260 jours s'étend entre la dernière 
menstruation et l'accouchement. Le produit de la conception 
connait une période de développement préembryonnaire qui 
se termine environ 2 semaines après la fécondation, une période 
de développement embryonnaire (de la 3° à la 8° semaine) et 
une période de développement fatal (de la 9° semaine à la 
naissance). 


De l'ovule à l'embryon (p. 1088-1095) 


Déroulement de la fécondation (p. 1088-1090) 

1. L'ovocyte est fécondable pendant 24 heures au maximum: 
certains spermatazoïdes survivent jusqu'à 5 jours dans les voies 
génitales de la ferme. 

2. _ Les spermatozoïdes doivent survivre à l'environnement hos- 
te du vagin et subir la capacitation. 

3. Des centaines de spermatozoïdes doivent libérer leurs 
enrymes acrosomiales pour dégrader la corana radiata et la zone 
pellucide de l'ovocyte. 

4. Lorsqu'un spermatozoïde pénètre dans l'ovocyte. il déclenche 
le blocage rapide de la polyspermie (dépolarsation de la mem 
brane) puis le blocage lent de la palyspermie (éclatement des gra= 
nules corticaux). 

5. Après la pénétration du spormatazoïde, l'avocyte de deuxième 
ordre achbve la méiose IL. Les pranucléus de l'ovule et du sperma- 
tozoïde fusionnent ensuite (fécondation) ce qui forme le xygote. 


Développement préembryonnaire (p. 1090-1095) 

6. La sogmontation, une série de divisions mitotiques rapides 
sans période de croissance entre chacune, commence chez le 
ygote at se termine che le blastocyste. Le blastocyste est composé 
du trophoblaste et de l'embryoblaste. La segmentation donne un 
grand nombro de cullules profitant d'un rapport surlacu/volume 
lavorablo, 

7. Le trophoblaste adhère à l'endomètre, ea digère une parti ot s'y 
Amplante. Limplantation est terminée lorsque eblastocyst est comp 
Leman entouré do issu endométral environ 14 fours après l'ovulation, 
4. La CG sécrétée par le blastocyste entretient la production 
d'hormones par le corps jaune, ce qui prévient la menstruation. La 
concentration de HCG demeure à un niveau peu élevé à partir du 
quatrième mois. Typiquement, le placenta joue son rôle d'organe 
endocrinien dès le troisième mois. 

8. Le placenta remplit es fonctions de respiration, de nutrition et 
d'excrétion pour le fatus et sécrète Les hormones de la grossesse; 1 
se forme à partir de tissus embryonnaires (villosité chorianiques) ot 
maternels (caduque de l'endomètre). Le chorion se développe 
lorsque le trophoblaste s'associe au mésoderme extra-embryonnaire. 


Développement embryonnaire (p. 1095-1103) 


Formation et rôles des membranes embryannaires 

(D: 1095-1097) 

1: L'amnlos, rempli de liquide amnfotique, se dévoloppe à partir 
des cellules de Ia face supérieure de l'embryoblaste. 1 protège 
l'embryon contre les chocs physiques ot la formation d'adhérences, 
maintient une température uniforme et permet au fetus de bouger. 
2. Losac vitellin provient de l'endoderme: il est a source des cel. 
tuiles germinales primordiales et des premières colules sanguines, 
3. Lallantoïde, une potite cavité se formant à partir du sac 
itllin, constitue la base de la structure du cordon ombilical. 

4. Le chorion est la membrane externe; il joue un rôle dans la 
Placentation. 


Gastrulation: formation des feuillets embryonnaires 
(p. 1098-1090) 

3. Le processus de la gastrulation se compose de migrations cel. 
lulaires qui transforment l'embryoblaste en un embryon constitué 
de trois couches: l'ectoderme, le mésoderme et l'endoderme. Les 
callules destinées à Faro partie du mésoderme partent de a surface 
du disque embryonnaire et traversent la ligne primitive avant 
d'atteindre la couche du milieu, 


Organogenèse: différenciation des feuillets 
embryonnaires (p. 1099-1103) 

6. Lénetoderme réalisera le système nerveux de même que l'épi- 
dermo de la peau ot ses dérivés. Le premier événement de l'organo- 
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genèse est a neuruletion. qui donne naissance à l'encéphale et à la 
moelle épinière. À huit semaines de gestation, les principales 
régions de l'encéphale sont formées. 

7. L'endoderme forme les muqueuses du système digestif et du 
système respiratoire, ainsi que plusieurs glandes (thyroïde, part 
thyroïdes, thymus, foie, pancréas). I se transforme en tube continu 
quand l'embryon se repli et que sa face ventrale se fusionne. 

8. Le mésoderme produit tous les autres systèmes et tissus. [1 50 
différencie mpidement en [1) une notochorde, (2) des paires do 
somites qui composeront les vertèbres, les muscles squelettiques 
du thorax et une partie du derme ot (3) des masses appariées de 
mésoderme intermédiaire et latéral. Le mésoderme intermédiaire 
formera les reins et les gonades; le feuillet somatique du méso- 
derme latéral donnera le derme de la peau, la séreuse pariétale, et 
les os et les muscles des membres; le feuillet splanchnique du 
mésoderme latéral constituera le système cardiovasculaire et la 
séreuse viscérale. 

8. Le systèmo cardiovasculaire du fntus s0 formo au cours do la 
Période embryonnaire, La veine ombilicale transporte le sang riche 
on nutriments et en oxygène jusqu'à l'embryon: les deux artères 
‘ambilicales retournent le sang désoxygéné ot chargé de déchots au 
placenta. Le conduit veineux permet à la majeure partio du sang do 
contourner le foie: le foramen ovale ot le conduit artériel sont dos 
dérivations pulmonaires, 


Développement fætal (p. 1104) 


1. La base de tous les systèmes est éblio au cours du dévelop 
pement embryonnaire; la crofssance et la spécialisation dos issu 
et des organes constituent les événaments marquants de la période 
farale. 

2. Au cours de la période fatal 
30 mm à 360 mm ot sa masse pas: 


la longueur du ft passe de 
da 1 à 2,7-4,1 kg. 


Effets de la grossesse chez la mère 
(p: 1104-1107) 


Modifications anatomiques (p. 1104-1106) 
1. Las organes génitaux et es soins doviennent plus vascularisés 
pendant la grossesse, et les soins grossissent. 

2. utérus init par occuper presque toute la cavité abdomino- 
pelvienne. Les organes abdominaux sont repoussés vers le haut et 
ils réduisent e volume de a cavité thoracique, ce qui provoque un 
écartement des côtes. 

3. Laccroissement d6 la masse de l'abdomen modifie le centre 
de gravité de la femme; la lordose et les douleurs lombales sont 
courantes. Une démarche dandinante apparait, car la relaxine 
sécrétée par le placenta assouplit les ligaments et ls articulations 
pelviennes. 

4. Le gain de masso courant chez une fomme do masse corpo- 
relle normale est d'environ 14 kg, 


Modifications du métabolisme (p. 1107) 

5. L'hormone placentaire lactogéne humaine a dus effots anabo- 
lisant et favorise l'épargne du glucose ele la mère, La LCT entraîne 
un hypermétabolisme maternel. 


Modifications physiologiques (p. 1107) 
6. Un grand nombre de femmes souffrent de nausées ot do 
vomissements, de brôlures d'estomac et de constipation au cours 
de la grossesse, 

7. L'augmentation de la production d'urine par les reins et la 
pression exercée sur la vessie causent souvent des mictions fré- 
quentes ot impérieuses et de l'incontinence, 

3. La capacité vitale et la fréquence respiratoire augmentent, 
mais le valume de réserve exptratire ot le volume résiduel dim 
ment. La dyspnée es courante. 
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9. Lo volume d'eau corporelle et le volume sanguin augmentent 
considérablement, La fréquence cardiaque et la pression artérielle 
augmentent et mênent à un accroissement du débit cardiaque. 


Parturition (accouchement) (p. 1107-1110) 


1. La parturition comprend une série d'événements qui const 
tuent Le travail, 


Déclenchement du travail (p. 1107-1108) 

2. Lorsque es aux d'astroghes sont assez élevés il provoquent 
la formation de récepteurs de l'ocytocine sur la membrane plas- 
mique des cellules myométriales et inhibent l'effet tranquillisant 
dela progestérane sur le myomètre. Des contractions faibles et irré- 
gulières apparaissent. 

3. Les cellules du fatus produisent de l'ocytocine qui stimule la 
production de prostaglandines par le placenta. Ces deux hormones 
Stimulent la contraction du myomètre, L'accroissement du stross 
active l'hypothalamus, qui provoque la libération d'ocytocine par 
la nourohypophyse: ln boucle de rétroactivation ainsi établie 
entraine le déclenchement du vrai travail. 


Périodes du travail (p. 1104-1110) 

4. La période de dilatation commenco au moment de l'appari- 
tion do contractions utérines rythmiques et fortes, ot so termine 
quand lo col utérin eat complètement dilaté. La tôte du fœtus effec- 
uo uno rotation pendant sa descente dans le détroit inférieur. 

3. La période d'expulsion va de la dilatation complète du col 
jusqu'à la naissance de l'enfant. 

6. La période de délivrance est l'expulsion du placenta et des 
membranes fastales. 


Adaptation de l'enfant à la vie extra-utérine 
(p. 1110-1111) 


2: L'indice d'Apgar est évalué immédiatement après la naissance. 


Première respiration (p. 1110) 
2. Une fois que le cordon ombilieal est clampé, le gaz carbo- 
nique s'accumule dans le sang de l'enfant, ca qui cause une diminu- 
tion du pH entratnant le déclenchement de La première inspiration 
par les centres rospirataires de l'enciphale. 

3. Une fois que les poumons sont gonflés, la respiration est faci- 
litée par le surfactant, qui diminue la tension superficielle du 
liquide alvéolaire. 


Fermeture des vaisseaux sanguins fœtaux 
et des dérivations vasculaires (p. 1110-1111) 

4. Lo gonflemant dos poumons modif la prssion dans le sys 
tm circulatoire: la veine et Les artères ombilicales, lo conduit ele 
eux et le conduit artériel s'affaissent, te foramen ovale se ferme. 
Los valasoaux sanguins affaisaés ao transforment en cordons + 
breux te foramen avale devient la fosso avale. 


Période de transition (p. 1111) 
5. Pendant les huit heures suivant la naissance, l'enfant présente 
une insubilité physiologique at s'adapte à la vie extra-utérine. Une 
ois que son état s'est stabilisé, a bébé so réveille toutes les trois ou 
quatre heures, au rythme de sa fai, 


Lactation (p. 1111-1112) 


1. Pondant la grossosse, los acins sont préparés à La Inctation par 
Îestaux élevés d'œstrogènes et de progetéron ainsi que par l'hor- 
mone placentaireloctogène humaine, 

2. Le colestrum, le liquide qui précède le lat. renferme peu de 
matières grasses, maïs plus de protéines, de vitamine À et de mné- 
raux que le lit véritable. 1 est écrété à la fn de la grossesse et 
pendant les deux ou trois premiers jours après l'accouchement. 

3. Le lit véritable est sécrét vers L trostbme jour en réaction à 
la succion, qui stimule l'hypolhalamus, celui-ci provoquant à son 


tour Ia libération de prolactine par l'adénohypophyso ot celle 
d'ocytocine par la neurohypaphyse. La prolactine stimule La pro 
duction et la sécrétion du lit: l'ocytocine déclenche l'éjection du 
lat. La production de lait se poursuit seulement si l'allaitement est 
maintenu. 

4. La menstruation et l'ovulation sont absentes ou irrégulières 
hez Ja femme qui commence à allaiter, mais elles reprennent à un 
moment donné chez la majorité des femmes qui allaient depuis un 
certain temps. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
{Réponses à l'appendice G) 

1. Indiquez si les énoncés suivants décrivent: (a) la sogmenta- 
tion ou (b] la gastralation. 


15) période de formation de la morala 

2 (2 période d'intense migration callulaire 

) période d'apparition des trois feuillets embryan- 
aires 

(4) période de formation du blastocyste 


2. La plupart des systèmes commencent à fonctionner chez lo 
fatus de quatre à six mois. Quel système fait exception, malhou- 
reusement pour les prématurés? (a) Le système circulatoire: (b) le 
système respiratoire: () le système urinaire; (4) Le système digestif. 


3. Le zygote contient des chromasomes provenant: (a) du la 
mère seulement; (b) du père seulement; (c) pour moitié du père ot 
pour moitié de la mère: (d) des deux parents en plus de coux qu'il 
synthé 

4. La couche externe du blastocyste, qui 
{a) a caduque (D) le trophoblaste: (c) le 


5. La membrane fatale qui constitue la base du cordon ombilical 
à l'allantoïde; (b) l'amnios: (cle charion: (d) le sac vitellin 


8. Chez le fatus, le conduit artéril transporte le sang: (a) de 
l'artère pulmonaire à la veine pulmonaire: (b) du foie à la veine 
cave inférieure: (c) du ventricule droit au ventrieule gauche (4) du 
tronc pulmonaire à l'aorte. 


7. Lequel des changements suivants so produit dans Lo système 
cardiovasculaire du bébé peu après la naissance? (a) La pression 
sanguine augmente dans le cœur gauche. (b) Los vaisseaux pulmo- 
maires se dilatent lorsque‘les poumons sa gonflent. () Le conduit 
veineux et le conduit artéril s'affaissent. (4) Toutes ces réponses. 


8. La délivrance constitue l'expulsion: (a) du placenta seule- 
ment; (b) du placenta t de la eadiique; (c) du placenta et des mem 
branes fatales (déchirées):(d) des villasités chorioniques. 


0. Les jumeaux identiques résultent de la fécondation: (a) d'un 
ovule par un spermatozoïde; (b) d'un ovule par deux spermato- 
zoïdes: () de deux ovules par deux spermatozoïdes: (dl) de deux 
vules par un spermatazoïde. 


10. Le veine ombilicale transporte: (a) les déchets jusqu'au pla- 
centa; (b) l'oxygène et les nutriments au fætus:(c) l'oxygène et les 
nutriments au placenta: (d) l'oxygène et les déchets au fastus. 


11. Le fouillet embryonnaire d'où proviennent Les muscles sque- 
lettiques, le cœur et le squelette est: (a) l'ectoderme: (b) l'endo- 
derme: (c) le mésoderme. 


12. Laquelle des substances suivantes ne peut pas traverser la bar- 
rière placentaire? (a) Les cellules sanguines (b) le glucose: () les 
acides aminés; (d) les gaz: (e) les anticorps. 
13. L'hormone qui joue le rôle le plus important dans le déclen- 
chement ot le maintien de la lactation est: (a) la progestérone; 
FSH: () la prolactine: (d) l'ocytocine. 


lachera à l'utérus, est: 
ins; (di) l'embryoblaste. 


14, La première période du travail, durant laquelle le col utérin est 
tré, est: (a) la période de dilatation: (b) la période d'expulsion; 
{la période de délivrance. 

15. Associez chaque structure embryonnaire de la colonne À à 
san dérivé adulte de la colonne B. 


Colonne A Colonne 8 

1) notochorde Ge) rein 

(2) ectoderme (pas le (b) cavité ventrale 
tube neural) (©) pancréas, foie 

3) mésoderme (&) séreuse parétale, derme 
intermédiaire (e) nucléus pulposus 

(a) mésoderme (0. séreuse viscérale 
splanchnique (poils, cheveux et 

(1 sclérotome épiderme 

(6) cœlame () encéphale 

C7 tube neural (D) côtes 


{) mésoderme somatique 
{) endoderme 


Questions à court développement 


16. La fécondation est beaucoup plus que le rétablissement du 
nombre diploïde de chromosomes. (a) Quelles. modifications 
doivent subir l'ovacyte et le spermatozoïde? (b) Quels sont les 
eff de la fécondation ? 


47, La sogmantation est un phénomène embryonnaire constitué 
principalement do divisions mitotiques. En quoi la segmentation 
so istinguet-llo des mitoses qui se produisent à partir de la nais- 
sanco ot quels sont sos rôles importants? 


10. Lo corps jaune persiste pendant trois mois après l'implanta- 
tion, puis il se détériore. (a) Expliquez pourquoi. (b) Expliquez 
pourquoi il est Important que le corps jaune continue do fonc: 
Lianner après l'implantation. 


19. Lo placenta est un organe extraordinaire, mais temporaire. En 
commençant par une descriplion de sa formation, montrez qu'il 
fait partie intégrante de l'anatomie et de la physiologie à la fols 
fatale ot maternelle au cours de la gestation. 


20. Comment so fait-il qu'un seul parmi des centaines (ou des 
milliers) de spermatozoïdes pénètre dans l'avocyto? 


24. Quelle est la fonction du processus de gastrulation? 
22. (a) Qu'estce qu'une présentation du siège? (b) Nommez deux 
problèmes causés par ce typo de présentation. 

43, Quels facteurs sont en jou dans l'apparition des contractions 
térines à la in de la grossesse ? 


24. Expliquez comment le disque embryonnaire passe de sa 
orme plate à la forme cylindrique d'un tétard. 
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RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


4. À la cafétéria, une étudiante vous révèle qu'elle est encointo 
de trois mois. Peu de temps auparvant, elle s'est vantée do boiro 
beaucoup d'alcoal et d'essayer toutes sortes de drogues depuis 
qu'elle est inscrite à l'université, Lequel des conseils suivants 
dovriez-vous lui danner? (ustifiez votre choix. (a) Elle doit arrôtor 
‘a consommer des drogues, mais son enfant ne peut pas avoir 46 
affecté pendant les premiers mois de la grossesse. (b) Les sub. 
stances dangereuses no peuvent pas passer de la mère à l'embryon 
et elle peut continuer d'en consommer (c) Son ftus peut avoir 
des anomalies. Elle devrait donc arrêter de prandre des drogues et 
consulter un médecin le plus tt possible. (d) Si elle n'a pas pris do 
drogues depuis une semaine, tout devrait bien aller. 


lui faire une épisiotomie. Qu'est-ca qu'une épl- 
siotomie et pourquoi doit-on procéder à cotte intervention ? 


3. Une femme qui souffre de douleurs intenses appelle son 
médecin et lui dit (en sanglotant qu'elle va avoir son bébé «tout do 
suite». Le médecin essaie de la calmer et lui demande paurquoi 
alle pense cela. Elle dit que ses eaux ont grevé ot quo san mari Volt 
a tête du bébé. a) A:telle raison? Si ouf, à quelle période du tra- 
vail estelle arrivée? (b) Pensez-vous qu'elle a l temps de se rendre 
à l'hôpital, situé à 75 km de chez elle? Pourquoi ? 


4." Marie fume beaucoup et n'a pas suivi le conseil du ses amis, 
qui lui avaient recommandé de cesser de fumer pendant sa gros- 
sesse. En fonction de vos connaissances sur los effuts physiolo- 
æiques du tabac, décrivez comment son fans peut tra affecté. 


5. Pondant qu'il prépare son examen d'anatomie, Martin lit quo 
‘cortaines parties du mésaderme deviennent les somites. Or, il s0 
rond compte qu'il no se rappelle plus ce que sont les somites. 
Définissez ce terme et donnez trois exemples de structures dé 
vées des somites. 


| 
\, 


LA GÉNÉTIQUE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 
Vocabulaire de la génétique (p. 1117-1118) 
1. Expliquer l'objet de la génétique et montrer pourquoi 


la recherche en génétique humaine est particulièrement 
complexe. 


2. Définir les termes allèle, dominant, récossif, autosomo, 
caryotype, génome, hmozygote et hétérozygote. 


3. Distinguer clairement le génotype du phénotype. 


Sources sexuelles de variations génétiques 
p. 1118-1120) 
4. Énumérer et décrire les phénomènes qui créot des variations 
énétiques dans les gambtes. 


‘Iypes de transmission héréditaire (p. 1120-1123) 

5. Comparer ot différencier l'hérédité dominante-récossive, la 
dominanee incomplète et la codominance: prédire, à l'aido 
d'ano grille de Punnet, les résultats d'un croisement Faisant 
intervenir chacun do ce types de transmisslon. 

8 D 
lois qu 


ce qu'est un porteur: expliquer la raison d'être des 
rdisent les mariages consanguins. 


7. Décrire le phénomène de transmission par allèles multiples: 
donner un exemple chez l'humain et prédire, à l'aide d'unc 
grille de Punnott, les résultats d'un c+ ot faisant intor- 
Venir ce type de transmission, 

8. Décrire le mécanisme de l'hérédité liée au sexo: prédire, à 
l'aide d'une grille de Punnott, les résultats d'un croisement 
faisai ce type de transmission. 


9. Expliquer on quoi l'hérédité polygénique diffère de collo qui 
résulte de l'action d'une seule paire do gènes; donner des 
exemples de caractères transmis de cette façon. 


10. Expliquer pourquoi les maladies causéos par des gènes 


ants létaux sont rares. 


11: Définir ce qu'est un gène à rotardement et donner un exemple 
do maladie transmise par ce Lypu de gène. 


Ellets des facteurs environnementaux sur 

l'expression génique (p. 1123-1124) 

12. À l'aide d'exemples, montrer comment les nctours environ: 
nomentaux pouvent modifier l'exprossion génique. 


Hérédité non traditionnelle (p. 1 


13. Décrire en quoi l'empreinte génomique et l'hérédité ext 
chromosomique (cytoplasmique) se distinguent du l'héré- 
dité mendélienne. 


Dépistage des maladies héréditaires, conseil 

génétique et thérapie génique (p. 1125-1 

14. Énumérer et décrire deux techniques de reconnaissance des 
porteurs. 


15. Dresser et analyser un arbre généalogique pour suivre un 
caractère génétique dans une famille. 


les comparant, l'amniocentèse el la biopsie dus 

villosités chorioniques. 

17. Décrire un exemple d'intervention génétique pratiquée dans 
le cadre de la thérapi 


(0) La lame est examinée 
au microscope et les 
chromesames sont 
phatographiés: 


FIGURE 30.1 
Préparation d'un caryotype humain. 
Après avoir divisé et cultivé des lymphocytes 
pandanc plusieurs jours, on les traite à 
l'aide d'une substance qui arrête la mitose 
au stade de la métaphase, pendant lequel 


a croissance et le développement d'un nouvel indi 
vidu sont guidés par le code génétique présent dans 
les chromosomes reçus de ses parents, par l'inter- 

médiaire de l'ovule et du spermatozoïde. Comm 

l'avons expliqué au chapitre 3, les gènes, où segments 
d'ADN, renferment les «recettes » ou les « plans » pour la 
synthèse dos protéines. Une grande partie des protéines 
sont des enzymes, qui dirigent la synthèse de presque 
toutes les molécules de l'organisme. En conséqui 
gènes s'expriment dans la couleur de vos yeux, déter: 

votre sexe et votre groupe sanguin, etc. Comme v 

verrez, la capacité d'un gène de provoquer le dévelop- 

pement d'un trait dépend des interactions avec d'autres 
gènes et des facteurs environnementaux. 

La génétique (genos = origine), la science de l'héré- 
est une discipline relativement jeune, mais notre 
compréhension de la manière dont les gènes interagissent 
a beaucoup progressé depuis que le moine Gregor Mendel 
a établi les règles de la transmission génétique au milieu 
du xx? siècle. La génétique humaine pose des problèmes 
complexes car, au contraire des pois qui furent l'objet des 
expériences de Mendel, les humains ont une longue 
durée de vie et une progéniture peu nombreuse. En outre, 
on ne peut pas les accoupler de manière expérimentale 
pour voir quel genre d'enfants ils auront! Mais le désir de 
comprendre l'hérédité humaine est très puissant, et les 
progrès effectués depuis quelques années ont permis aux 
généticiens de manipuler et de fabriquer des gènes 
humains afin d'étudier leur expression et de soigner ou 
guérir des maladies. Nous ferons un survol de certaines de 
ces percées, mais nous nous concentrerons dans ce chapitre 
sur l'étude des principes de l'hérédité. 


Les chromosomes sont facilement ident 
fiables. On recueille ensuite les cellules 
pour les imbiber d'une solution qui simule 
l'étalement de leurs chromosomes et 
pour les préparer à l'examen microsco- 
pique. Les chromosomes représentés en 
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Q] 


ique 
obus eut le cars 


a) sont photographés, puis 1 photographie 
‘st analysée par un ordinateur qui dispose 
les chromosomes en paires homologues 
(b). Le caryorype obrenu sert à déter- 
miner la structure et le nombre des chro- 
mosomes (c). 


VOCABULAIRE 
DE LA GÉNÉTIQUE 


Le noyau de toutes les cellules humaines, à l'exception 
des gambtes, renferme le nombre diploïde de chromosomes 
{46), composé de 23 paires de chromosomes homologues. 
Une de ces paires est constituée des chromosomes sexuels 
{et Y), qui déterminent notre sexe génétique ; les 44 autres 
chromosomes forment 22 paires d'autosomes, qui guident 
l'expression de la plupart des autres traits, Un caryotype 
humain est roproduit à la figure 30.1. Le génome, c'ost- 
à-dire le matériel génétique (I'ADN) est diploïde; il est 
composé de deux ensembles d'instructions génétiques, 
un qui provient de l'ovule (23 chromosomes) et un qui 
provient du spermatozoïde (24 chromosomes) 


Paires de gènes (allèles) 


Étant donné que les chromosomes sont appariés (assortis 
par paires), les gènes sont également appariés. Par consé- 
quent, chacun de nous roçoit deux gènes, un de chaque 
parent, qui interagissent pour dicter un trait particu 

Ces gènes appariés, qui occupent le même locus (site) de 
chromosomes homologues, sont appelés allèles. Les allèles 
peuvent coder pour la même forme où pour une forme 
différente d'un trait. Par exemple, deux gènes dictent si 
vous présentez où non une hyperlaxité de l'articulation 
du pouce (une particularité de la capsule articulaire entra 
le métacarpe et la phalange qui permet une hyperextension 
du pouce). Un allèle code pour des ligaments tendus; 
l'autre code pour des ligaments relächés. Lorsque les 
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deux allèles qui déterminent un trait sont identiques, la 
personne est dite homozygote pour ce trait. Lorsque les 
deux allèles sont dissemblables et s'expriment différem- 
ment, la personne est dite hétérazygote pour ce trait. 

Parfois, un allèle masque ou supprime l'expression de 
l'autre, Cot allèle est dit dominant, alors que l'allèle masqué 
est dit récessif. Par convention, l'allèle dominant est repré- 
senté par une majuscule (par exemple, Pet l'llèle récessif 
par une minuscule (p/. Les allèles dominants s'expriment, 
qu'il y on ait un ou deux; les allèles récessifs doivent être 
aus deux présents pour pouvoir s'exprimer, ce qui con- 
sütue un état homozygote. Pour reprendre notre exemple, 
une personne qui possède la paire de gènes PP (homazygote 
dominant) où Pp (hétérozygote) aura l'articulation du pouce 
relüchée. La combinaison pp (homozygote récessif) est 
nécessaire pour avoir l'articulation du pouce tendue. 

Beaucoup de gens pensent que les traits dominants 
s'expriment nécessairement bien plus souvent, puisqu'ils 
sont apparents dès qu'un des deux allèles est dominant. 
Cependant, la dominance et la récossivité ne sont pas les 
seuls facteurs qui déterminent la fréquence d'un trait 
dans une population: celle-ci dépend aussi de la fré- 
quence ou de l'abondance relative des allèles dominants 
et récossifs au soin do cette population. 


Génotype et phénotype 


Lo patrimoine génétique d'une personne (c'est-à-dire si 
elle est homozygote ou hétérazygote pour chaque paire de 
gènes) est son génotype. La façon dont le génotype se 
manifeste chez cette personne est son phénotype. Ainsi, 
l'hyporlaxité du pouce est le phénotype produit par le 
génotype PP ou Pp. 


SOURCES SEXUELLES DE 
VARIATIONS GÉNÉTIQUES 


Avant de considérer les intoractions des gènes, voyons 
comment il se fait que chacun de nous soit différent, avec 
son génotype et son phénotype uniques. Cette variabilité 
traduit trois phénomènes qui ont lieu avant même que 
nos parents se rencontrent: la ségrégation indépendante 
des chromosomes homologues, l'enjambement des chro- 
mosomes homologues et la fécondation aléatoire des 
ovules par les spermatozoïdes. 


Ségrégation indépendante 
des chromosomes 


Comme nous l'avons expliqué au chapitre 28 (p. 1048). 
toutes les paires de chromosomes homologues entrent en 
synapsis (s'accolent) pendant la méiose I, pour former des 
tétrades. La synapsis se produit au cours de la spermato- 
genèse et de l'ovogenèse. C'est le hasard qui détermine 
l'alignement et l'orientation des tétrades sur le fuseau mito- 
tique de la métaphase 1, de sorte que les chromosomes 
maternels et paternels sont distribués au hasard dans le 
noyau des cellules filles. Ainsi que le montre la figure 
30.2, ce phénomène très simple mène à des variations 
importantes chez les gamètes. La cellule de et exemple a 
un nombre diploïde de six chromosomes, ce qui donne 
trois tétrades. Comme vous pouvez le voir, les différentes 


pere des aroions 
représentées d-dessous ? 
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FIGURE 30.2 
Production de variations chez les gamètes grâce à la 
ségrégation indépendante des chromosomes homologues 
au cours de la métaphase de la mélose 1. Les grands cercles 
montrent es alignements possibles en métaphase | chez une cellule 
mère ayant un nombre diploïde de 6. Les chromosomes homologues 
du père sont mauves et ceux de Ia mère sonc verts. Les petits 
cercles représentent les combinaisons de chromosomes des cellules 
files (gamètes) résultant de chaque alignement. Certains gamèces 
renferment uniquement des chromosomes maternels ou des chromo= 
somes paternels; d'autres (a majorité) possèdent des combinaisons 
variées de chromosomes maternels et paternel. 


combinaisons d'alignement des trois tétrades donnent 
huit types de gamètes. Étant donné que l'alignement des 
tétrades se fait au hasard et qu'un grand nombre de cellules 
mères subissent la méiose simultanément, chaque aligne- 
ment et chaque type de gamète revient à la même fré- 
quence que tous les autres. Rappelez-vous deux points 
Lrès importants: (1) les membres de la paire d'allèles qui 
détermine chaque trait subissent une ségrégation, c'est- 
ä-dire qu'ils sont distribués à des gamètes différents au 
cours de la méiose; (2) les allèles localisés sur différentes 
paires de chromosomes homologues sont distribués indé- 
pendamment les uns des autres. C'est ainsi que chaque 
gamète ne peut posséder qu'un seul allèle pour chaque 
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trait et que cet allèle ne constitue qu'un des quatre allèles 
parentaux possibles. 

Le nombre de types de gemètes résultant de la ségré- 
gation indépendante des chromosomes homologues au 
cours de la méiose ! peut se calculer pour tous les génomes 
à l’aide de la formule 2*, n étant le nombre de paires 
homologues. Dans notre exemple, 2" = 2 (ou 2 x 2 x 2), ce 
qui donne 8 types de gamètes. Le nombre de types de 
gamètes augmente considérablement à mesure que le nombre 
de chromosomes augmente. Une cellule possédant 6 paires 
de chromosomes homologues pourrait produire 2, ou 64, 
types de gmbtes. Sur la seule base de l'assortiment indépen-- 
dant, les testicules d'un homme peuvent donc produire 
22 types de gamètes, soit environ 8,5 millions, ce qui 
représente une incroyable diversité. Puisque les ovaires 
d'une fomme seront le site de 500 méioses complètes au 
maximun au cours de sa vie, le nombre de types de gamètes 
produits est beaucoup plus petit. Il n'en reste pas moins 
que lo nombre de types de gamètes différents que pourrait 
produire une femme est tout aussi grand que chez l'homme 
(23) ot que chaque ovocyte expulsé de l'ovaire sera probe 
blement différent des autres sur le plan génétique par suite 
de la ségrégation indépendante des chromosomes. 


Enjambement des 
chromosomes homologues 
et recombinaisons géniques 


D'autres variatians proviennent de l'anjambament (« crossing 
over»), et de l'échange de portions de chromosomes qui 
en résulto, au cours de la méose 1. On sait que les gènes 
de chaque chromosome sont alignés sur loute la longueur 
de celui-ci. Les gènes d'un chromosome sont dits liés, car 
ils sont transmis en bloc à la cellule Be au cours de la mitoso. 
“Tel n'est pas le cas durant la mélose, car les chromosomes 
paternels peuvent alors échanger de façon très précise des 
segments génétiques avec les chromosomes homologues 
maternels, grâce à l'enjambement. Au cours de co processus, 
deux chramatides non-sœurs s’entrecroisent, se fracturent 
aux mêmes points puis se ressoudent en diagonale, ce qui 
fait apparaître les décussations (manifestation visible de 
l'enjambement. Après l'enjambement, certains gènes du 
chromosome paternel se retrouvent sur le chromosome 
maternel, alors que les gènes correspondants du chromosome 
maternel se retrouvent sur le chromosome paternel. Cet 
échange de gènes produit des chromosomes recombinants, 
formés d'une combinaison du matériel génétique des deux 
parents, Dans l'exemple hypothétique présents à la figure 
30.3, les gènes qui codent pour la coulour des choveux ot 
des youx sont liés. Les chromosomes paternels renferment 
les allèles qui codent pour les cheveux blonds et les veux 
bleus, alors que les allèles maternels codent pour les cheveux 
bruns et les eux bruns. La décussation se trouve entre ces 
deux gènes liés, ce qui fait que certains gamètes possèdent 
FIGURE 30,3 

L'enjambement et les recombinaisons géniques qui 

nt lieu au cours de la mélose ! produisent des variations 
génétiques dans les gamètes, 
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Que se passerait si l'enjambement se produisait 
ailleurs sur les chromosomes ? 


Gènes de la Gènes deta 
Couleur des cheveux _ couleur des yeux 


Les chromosomes homologues entrent en 
synapsis en cours dela prophase | dela 


méiose; chaque chromosome est constiué 
de deux chromatides sœurs 


| 


ane 


1 y a erjambement et formation d'une 
‘décussation; un segment d'une chromalide 
paterele) échange sa posiion avec un 
Segment d'une autre chromaide (maternelle) 


EE 


Les chromatdes patemell et matemalle 
aayam formé une décussaton se racturant 
elles extrémiés fracturées 5e ressoudent 


| 


CONS came 1 
SORT) cam 2 
Gamète 3 
CG) Gun à 
Alain ce la méise, chaque gate hapcide 
possède un des qualre chromosomes 


représenlés; deux de ces chromosomes 
sort recombnants, c'est-à-dire qu'ils portent 


de rouveles combinaisons de gènes 
Légende: 

C= alèle pour es Y = alle pour les 
Cheveurbruns yeux bruns 
= aièle pour les y = alèle pour les 

yeux bleus 
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los allèles pour les cheveux blonds et les yeux bruns et 
cortains autres possèdent les allèles pour les cheveux 
bruns et les yeux bleus. (Si la décussation se trouvait 
ailleurs, d'autres combinaisons génétiques so seraient for- 
mées.) À cause de l'enjambement, deux des quatre chro- 
matides de la tétrade ont des allèles mélangés, certains 
provenant de la mère et d'autres du père. C'est ainsi qu'au 
moment de la ségrégation des chromatides chaque gamète 
recevra une combinaison unique et mélangée de gènes 
des parents. 

Deux soulement des quatre chromatides d'une 16- 
trade semblent prendre part à des enjambements et à des 
recombinaisons au cours de la synapsis, mais ces doux 
chromatides subissent un grand nombre de cos échanges 
chromosomiques. En outre, chaque enjambement en- 
traîne la recombinaison de nombreux gènes, et pas seule- 
ment de deux comme dans notre exemple. En général, les 
décussations se produisent au hasard (par une sorte de 
loterie moléculaire]. Plus le chromosome est long, plus il 
peut subir d'enjambements. Comme les humains pos- 
sèdent 23 tétrades, et que la plupart subissent des enjam- 
bements au cours de la méiose I, ce facteur à lui soul est à 
l'origine d’une quantité phénoménale de variations. 


Fécondation aléatoire 


À tout moment, la gamétogenèse produit des gamètes pré- 
sentant loutes les variations résultant de la ségrégation 
indépendante et de l'enjambement. Un autre facteur de 
variation provient du fait qu'on ne peut absolument pas 
prévoir quel spermatozoïde fécondera l'ovule. En ne con- 
sidérant que les variations introduites par la ségrégation 
indépendante et la fécondation aléatoire, chaque enfant 
n'ost qu'un zygote sur près de 7.2 billions (8,5 millions 
X 8,5 millions) de zygotes possibles. Les variations sup- 
plémentaires produites par l'enjambement accroissent ce 
nombre de façon exponentielle. Vous comprenez peut- 
être maintenant pourquoi deux frères et sœurs sont à la 
fois si différents ot si semblables. 

Une fois qu'on comprend ces sources de variations, 
on se rend compte que les gens ont souvent une concep- 
tion erronéo de l'hérédité. Ainsi, on entend dire des 
choses comme «Je suis à moitié française, au quart irlan- 
daise et au quart espagnole», ce qui révèle la croyance 
que les gènes de chaque côté de la famille sont répartis 
avec une grande précision. est vrai que nous recevons la 
moitié de nos gènes de chaque parent, mais nous ne pas- 
sédons pas le quart des gènes de chacun de nos grands- 
parents ou un huitième des gènes de nos arrière-grands- 
parents. (Référez-vous à la figure 30.2 si cela vous 
surprend!) Par ailleurs, il n'existe pas de gènes «fran- 
gas, «irlandais» ou «espagnol ». 


TYPES DE TRANSMISSION 
HÉRÉDITAIRE 


Chez les humains, quelques traits visibles, ou phéno- 
types, pouvent être attribués à une seule paire de gènes 
(comme nous le verrons bientôt}, mais ce genre de trait est 
peu courant dans la nature ou alors il ne concerne qu'une 
variation dans une seule enzyme. La plupart des traits 
Humains sont déterminés par des allèles multiples ou par 
l'interaction de plusieurs paires de gènes. 


Shore 


La temme Lnomme 
Pétérozyoote bétérozygote 
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Probabilités des différents génotypes et phénotypes 
à la suite de l'union de deux parents hétérozygotes. 

Les allèles portés par la mère sont montrés à gauche; les alles 
portés par le père, à droite. La grill de Punnett montre toutes 
les combinaisons possibles de ces alles chez le zygote. Dans 
cet exemple, l'llle L est dominant ec détermine la capacité de 
rouler a langue: lle / est récessi Les individus homozygotes 
récessfs (1) sont incapables de rouler Ia langue. Les enfants LL 
et L peuvent rouler la langue. 


Hérédité dominante-récessive 


L'hérédité dominante-récessive reflète l'interaction dos 
allèles dominants et récessifs. Un diagrammo simple, appolé 
grille de Punnett, permet de représenter les combinaisons 
de gènes possibles pour un trait si les gamètes de deux 
parents dont on connaît le génotype s'unissent (Aguro 40.4), 
Dans l'exemple choisi, les deux parents peuvent rouler la 
langue on U, parce qu'ils possèdent l'allèle dominant (L} 
qui confère ce traît. En effet ils sont tous deux hétérozygotes 
pour ce trait (LI). Les allèles présents dans les gamètes de 
la mère sont indiqués d'un côté de La grille de Punnott et ceux 
qui sont présents dans les gamètes du père sont indiqués 
du côté opposé. On combine les allèles horizontalement 
et verticalement pour déterminer les combinaisons de gènes 
{génotypes) possibles et leur fréquence dans la progéniture 
de ces parents. Après avoir rempli la grille de Punnett, on 
constate que les parents de notre exemple ont une probabilité 
de 25% (1 chance sur 4) de produire un enfant homozygote 
dominant (LL): de 50% (2 chances sur 4) de produire un 
enfant hétérozygote (LI): de 25% (1 chance sur 4) de pro- 


duire un enfant homozygote récessif (1). Comme l'allèle L 
est dominant, les enfants LL et LI soront capables de 
rouler la langue; seuls les enfants Il soront incapables de 
faire un U avec la langue. 

La grille de Punnett permet de prévoir rapidement les 
résultats d'un croisement génétique simple, mais il ne donne 
que la probabilité d'avoir un certain pourcentage d'enfants 
présentant un génotype (et un phénotype) donné. Plus la 
progéniture est nombreuse, plus il est vraisemblable que 
los proportions soient conformes aux prévisions. C'est la 
même chose que quand on joue à pile ou face: plus le 
nombre de fois qu'on lance la pièce de monnaie est élevé, 
meilleures sont les chances qu'on obtienne un nombre 
égal de piles et de faces. Si on ne lance la pièce que deux 
fois, on pourrait bien avoir doux faces. De même, si le couple 
de notre exemple n'avait que deux enfants, il ne serait pas 
étonnant que tous les deux possèdent le génotype LL. 

Quelles sont les probabilités d'avoir deux enfants du 
même génotype? Pour détarminer la probabilité que deux 
événements se succèdent, on multiplie l'une par l'autre Ia 
probabilité de chacun de ces événements. La probabilité 
d'avoir pile quand on lance une pièce est de V,, de sorte 
que la probabilité d'avoir pile deux fois de suite ost de 
Va X Vs = Ve. (En d'autres termes, si on lance la pièce un 
grand nombre de séries de deux fois, on aura deux piles 
dans un quart des séries.) Passons maintenant à la proba- 
bilité que notre couple ait deux enfants qui soient incapables 
de rouler la langue (1. La probabilité qu'un enfant soit 1! 
est de. Par conséquent, la probabilité que Les deux enfants 
soiant est de V, x = Via c'est-à-dire d'un peu plus de 
6%. Cependant, il faut toujours se rappoler que la produc- 
tion de chaque zygote (donc de chaque enfant) tout comme 
chaque lancor da la pièce, est un événement indépendant, 
qui n'influe pas sur les autres. Si on obtient pile au premier 
lancer, on a encore la moitié des chancas d'obtenir pile au 
deuxième lancor;si lo couple a un premier enfant incapable 
do rouler ln langue, il a encore %, des chances d'avoir un 
deuxième enfant incapable de rouler la langue. 


Traits dominants 


Parmi les traits humains déterminés par des allèles domi- 
nants, on peut mentionner la pointe de cheveux sur le 
front, les fossottes, les taches de rousseur et les lobes des 
oreilles libros, c'est-à-dire non fixés à la peau de la tête. 
Les maladies héréditaires causéos par des gènes 
dominants sont assez rares, car les gènes dominants létaux 
s'expriment toujours et provoquent la mort au stade 
embryonnaire où fætal ou encore pendant l'enfance. Les 
gènes mortels sont donc rarement transmis aux généra- 
tions suivantes. Gependant, il existe cortaincs maladies 
dominantes moins graves où permettant à la personne de 
vivre assez longtemps pour se reproduire, comme l'achon- 
droplasie et la chorée de Huntington. L'achondroplasie 
est un type de nanisme qui résulte d'une anomalie dans le 
processus d'assifcation endochondrale: les os longs ne se 
développent pas normalement et les membres sont déme- 
surément courts. La chorée de Huntington est une maladie 
mortelle du système nerveux qui se caractérise par La dégé- 
nérescence de deux des noyaux gris centraux (putamen et 
noyau caudé] et par une atrophie du cortex cérébral, Elle 
se manifeste par des troubles mentaux et des contractions 
musculaires involontaires lentes en séries (chorée). Le 
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ABLEAU 30 
| 
(Capacité de rouler la langue incapacité de rouler 
là langue en U 
Lobes des oreilles libres Lobes des orelles 
adhérens 
Hypermétropie Vision normale 
Astigmatisme Vision normale 
“Taches de rousseur Absence de taches de 
rousseur 
Fossettes aux joues ‘Absence de fossertes 
AArches plantaires normales Pieds plats 
Capacité de goûter Incapacité de goûter le 
le phémylhiocarbamide (PTC) PT 
Pointe de cheveux sur le front Ligne des cheveux droite 
Hyperaxité du pouce Ligaments du pouce tendus 
Lèvres épaisses Lvres minces 
Polydaceylie (doïges ec orcels Nombre normal de 
surnuméraires) doigts et d'ortels 
Snéncryie Dors et orteils 
doiges ou orteils soudés) normaux 
Achondroplsie (hétérozygore: … Ossiiation endo- 
ranisme; homozygote: mort chondrale normale 
fra) 
Chorée de Huntingron ‘Absence de chorée de 
Huncingron 
Pigmentation cutanée normale Albinisme 
‘Absence de la maladie de Maladie de Tay-Sachs 
“Tay-Sachs 
Absence de la fibrose kystique … Fibrose kystique du 
du pancréas 5 pancréas 
État mental normal Schitophrénie 


gène en cause, situé sur le chromosomo 4, est un gène à 
retardement qui ne s'exprime pas avant que l'individu 
atteigne la fin de la trentaine ou le début de la quarantaine. 
Les enfants d'un parent atteint de la choréo de Huntington 
ont un risque de 30% d'hériter du gène létal, Le parent ost 
toujours hétérazygote, car l'état homozygote dominant est 
mortel pour le fartus ) C'est pourquoi beaucoup de personnes 
qui ont un parent touché par cette maladie décident de ne 
pas avoir d'enfants. Le tableau 30.1 présente une liste de 
traits déterminés par un gène dominant et de quelques 
maladies déterminées par un gène récessif. 


Traits récessifs 
Un grand nombre de traits déterminés par des gènes 
récessifs ne causent pas de problèmes de santé, et certains 
de ces traits sont même très désirables. Par exemple, la vision 
normale est déterminée par des allèles récessifs, alors que 
T'hypermétropie et l'astigmatisme sont déterminés par des 
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allèles dominants. Cependant, la plupart des maladies 
héréditaires sont produites par un trait récessif. C'est le 
cas de l'albinisme (absence de pigmentation de la peau), 
de In fibrose kystique du pancréas, ou mucoviscidose (pro- 
duction de mucus plus visqueux que la normale réduisant 
l'écoulement des sécrétions des glandes exocrines, ce qui 
affecte surtout le fonctionnement des poumons et du pan- 
créas: voir p. 845) et de la maladie de Tay-Sachs. Cette 
maladie héréditaire touchant le métabolisme des lipides 
dans le cerveau est provoquée par un déficit enzymatique 
{en hexoaminidase À) qui devient apparent quelques mois 
après la naissance (Voir p. 84). 

La fréquence élovéo dos maladies héréditaires récessives 
par rapport à celle des maladies causées par un gène domi 
nant reflète le fait que les personnes qui possèdent un allèle 
récessif (par exemple m) pour une maladie héréditaire 
récessive ne manifestent pas la maladie si l'autre allèle est 
dominant (M, mais peuvent transmettre le gène en cause 
à leur progéniture. On dit que ces personnes (Mm) sont 
des porteurs de la maladie. La compréhension de ce phéno- 
mène sous-tend les lois qui interdisent les mariages con- 
sanguins (littéralement, «du même sang»), c'est-à-dire 
entre frères el sœurs at cousins germains. Lo terme con- 
sanguin nous vient do l'époque où on pensait que les 
traits héréditaires étaient portés dans le sang. Le risque 
d'hériter de deux gènes récessifs identiques (mm), et par 
conséquent de présenter la maladie qu'ils produisent, ost 
boaucoup plus élevé dans co ganre d'union que dans les 
unions entre personnes non apparentées. La fréquence 
élevée des mortinaissances et des maladies héréditaires 
gravs chez les chiens de race, où les accouplements con- 
sanguins sont Lrès fréquents, prouve bien que ces craintes 
sont fondéos. 


Dominance incomplète 


et codominance 


Les gènes ne suivent pas tous la règle de l'hérédité 
dominante-récessive que nous venons de décrire, et dans 
laquelle une variante d'un allèle masque complètement 
l'autre. Certains traits présentent on effet une dominance 
incomplète, La dominance incomplète est très courante 
chez les plantes et certains animaux, mais elle l'est beau- 
coup moins chez l'être humain. Dans la dominance 
incomplète, l'individu hétérozygote montre un phénotype 
intermédiaire par rapport à celui que déterminent les deux 
gènos dominants. Par exemple, la fleur rose (AB) présente 
une partie des caractères de la fleur rouge (RR) et une partie 
des caractères de la fleur blanche (BB). Lorsque l'individu 
hétérozygote exprime toutes les caractéristiques déter- 
minéos par les deux allèles, il s'agit plutôt de codominance. 

Le meilleur exemple de codominance chez les êtres 
humains est probablement celui de l'anémie à hématies 
falciformes, ou drépanocytose, une maladie causée par la 
substitution d'un acide aminé dans la chaîne 8 de la molécule 
d'hémoglobine (une valine se substitue à un acide gluta- 
mique). Lorsque la pression partielle d'oxygène est basse, 
les molécules d'hémoglobine qui contiennent ces chaînes 
anormales précipitent dans les globules rouges, qui prennent 
alors la forme d'une faucille (voir la figure 18.8b, p. 638). 
Les individus homozygotes pour ce trait (HSHBS) sont 


très malades. Chez eux, les infections, la gène respiratoire 
et l'exercice peuvent provoquer des accès de falciformation. 
Les hématies en forme de faucille s’agglutinent dans les 
capillaires et les obstruent, ce qui provoque des douleurs 
intenses de même que des lésions ischémiques aux organes: 
vitaux (par exemple au cerveau ou au cœur). De plus, les 
hématies falciformes sont rapidement détruites, ce qui 
explique l'anémie grave dont souffrent les homozygoles. 
Les traitements de cette maladie comprennent la transfusion 
sanguine, qui permet de remplacer les hématies falci- 
formes par des globules rouges normaux, la greffe de moelle 
osseuse et l'administration d'hydroxyurée 

Le phénomène de codominance se manifeste chez les 
individus hétérozygotes pour ce trait (Hb4HbS), qui expri- 
ment le phénotype des homozygotes normaux (Hb#Hb4) 
et celui des homozygotes anémiques (HbHb9). Le gène 
qui détermine la formation de l'Hb* et colui qui détermine 
la formation de l'HbS sont donc codominants. Les individus 
hétérozygotes sont généralement en bonne santé, mais ils 
peuvent présenter des symptômes de falciformation en cas 
de réduction prolongée du taux sanguin d'oxygène, par 
exemple quand ils voyagent dans des régions de haute 
altitude. 

Le gène responsable de l'anéie à hématies falciformes 
est particulièrement répandu chez les Noirs (ceux qui 
vivent dans les régions d'Afrique où le paludisme est 
endémique et ceux dont les ancôtres étaient originaires de 
‘es régions). Il est également courant dans d'autres régions 
tropicales, en Inde ot dans les pays de l'est de la Méditerranée. 
On estime que 10 % des Noirs américains sont hétérozygotes 
pour co gèno, appelé trait drépanocytaire. Cott fréquence 
élevée traduit le fait que l'état hétérozygote permet de résister 
au paludisme, une adaptation importante pour les habitants 
de certaines régions d'Afrique. 


Transmission par allèles multiples 
(polymorphisme génétique) 
Nous recevons seulement deux allèles d'un même gène, 
maïs certains gènes existent sous plus de deux formos à 
l'intérieur d'une population, ce qui mène à un phénomène 
appelé transmission par allèles multiples, ou polymor- 
phisme génétique. La transmission des groupes sanguins 
du système ABO constitue un exemple de ce phénomène. 
‘Trois allèles déterminent le groupe sanguin ABO chez les 
‘humains: /4, P et i. Les allèles F et F sont codominants, 
“est-d-dire qu'ils s'expriment tous les deux quand ils sont 


c'est-à- 
présents; l'allèle i est récessif. Chacun do nous reçoit 
deux de ces trois allèles. Un individu qui possède les allèles 
Bi est du groupe sanguin A (exemple de dominance com- 
plète): celui qui possède les allèles 1°" est du groupe san- 
guin AB (exemple de codominance). Les génotypos qui 
déterminent les quatre groupes sanguins du système ABO 
sont présentés au tableau 30.2. 


Hérédité liée au sexe 


Les traits héréditaires déterminés par des gènes localisés 
sur les chromosomes sexuels sont dits liés au sexe. Les 
chromosomes sexuels (X et Y) ne sont pas vraiment homo 


TABLEAU 30.2 
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logues. En ft, le chromosome Y, qui porte le gène (ou les 
gènes) détorminant le sexe masculin, est trois fois plus petit 
que le chromosome X. Le chromosome X porte plus de 
2500 gènes, tandis que le chromosome Y n'en porte que 
15 environ. Un grand nombre de gènes du chromosome X 
qui codent pour des caractères de nature non sexuelle 
sont par conséquent absents sur le chromosome Y. Ainsi, 
les gènes qui codent pour certains facteurs de coagulation 
{on cause dans l'hémophilie), pour les cônes photoré- 
cepteurs de la rétine de l'œil (en cause dans le daltonisme 
et l'achromatopsie) et même pour les récepteurs de la tes- 
tostérono sont présents sur lo chromosome X mais non sur 
le chromosome Y. Un gène qu'on trouve uniquement sur 
le chromosome X est dit lié au chromosome X. 

Lorsqu'un homme reçoit un allèle récessif lié au chro- 
mosomo X (par example celui de l'hémophilie ou du dalto- 
nismo), l'expression de ce gène n'est jamais masquée ou 
atténuéo par un autre gène, puisqu'il ne possède pas d'allèlo 
correspondant sur le chromosome Y. Le gène récessif 
s'exprime donc toujours, même s'il est seul. Par contre, les 
femmes doivent recovoir deux allèles récessifs liés au 
chromosome X pour que la maladie s'exprime. C'est pour- 
quoi très pou de femmes présentent des maladies liées au 
chromosome X. Les traits liés au chromosome X se {rans- 
mettent de la mère à ses fils, étant donné que le chromosome 
X d'un homme provient toujours de sa mère. Comme les 
hommes ne reçoivent pas de chromosome X de leur père, 
puisqu'ils en reçoivent le chromosome Y, les traits liés au 
chromosome X ne so transmettent jamais du père à ses fils, 
La mèro pout évidemment transmettre l'allèle récessif à 
ses filles, mais celles-ci ne l'exprimeront pas, sauf si elles 
ont reçu un autre allèle récessif sur le chromosome X pro- 
venant de leur père. 

11 faut également savoir que certains segments du chro- 
mosome Y n'ont pas d'équivalent sur le chromosome X. 
Les traits déterminés par des gènes localisés sur ces seg- 
ments (comme la présence de poils sur le pavillon de l'areille) 
apparaissent seulement chez les hommes et se transmettent 
du père à ses fils. Ce type de transmission liée au sexe est 
appelé hérédité liée au chromosome Ÿ. 


Hérédité polygénique 
Jusqu'à présent, nous avons étudié les traits qui se trans- 
mettent selon les mécanismes de la génétique mendé- 


lienne classique, assez faciles à comprendre. Ces traits 
peuvent avoir deux, où parfois trois, formes différentes. 
Cepondant, un grand nombre de phénotypes dépendent 
de l'action conjointe de plusieurs paires do gènes situéos 
à différents endroits des chromosomes. L'hérédité poly- 
génique produit des variations phénotypiques continues, 
ou qualitatives, entre deux extrûmes et elle explique de nom- 
breuses caractéristiques humaines. Par exemple, la coulour 
de la peau humaine dépend de trois gènes distincts, ayant 
chacun deux allèles: À, a; B, b; C, c. Les allèles À, Bet C 
confèrent des pigments cutanés foncés et leurs effets sont 
eumulatis, alors que les allèles a, bet c donnent une poau 
pâle, Un individu possédant le génotype AABBCC aurait 
donc la peau la plus foncée possible, alors qu'une per- 
sonne aabbec aurait le teint très clair, L'union d'individus 
hétérozygotes pour au moins une de cos paires peut don- 
ner des enfants présentant une grande variété de plgmen 
tation. Vous trouverez à la figure 30.5 une illustration de 
la gradation de la pigmentation cutanée en fonction du 
génotype. Sion traco une courbe de la distribution des phéno- 
types dans l'hérédité polygénique, on obtient une parabole. 

La quantité de pigment brun dans l'iris (qui déter- 
ine la couleur de l'œil) est polygénique, tout comme 
telligence et la taille. La taille est fixée par quatre 
paires de gènes, et différentes combinaisons des allèles 
qui codent pour une grande ou une petite taille sont révé- 
lées par les différences de stature, de la même manière 
que pour la couleur de la peau. Le phénomène de l'héré- 
dité polygénique permet de comprendre pourquoi des 
parents de taille moyenne peuvent avoir des enfants très 
grands ou très petits. 


EFFETS DES FACTEURS 
ENVIRONNEMENTAUX SUR 
L'EXPRESSION GÉNIQUE 


Dans bien des situations, les facteurs environnementaux 
l'emportent sur l'expression génique ou du moins influent 
sur elle. Alors que notre génotype semble aussi stable que 
le rocher de Gilbraltar (en l'absence de mutations), notre 
phénotype présente davantage de ressemblances avec 
l'argile. Dans le cas contraire, nous ne pourrions pas 
bronzer au soleil, les femmes culturistes ne pourraient 
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FIGURE 30.5 
Hérédité polygénique: pigmentation cutanée basée sur 
‘trois paires de gènes. Les allèles qui codent pour la peau foncée 
ont une dominante Incomplèce sur ceux qui codent pour la peau 
claire. Chaque gène dominant (A. B ec C) donne une unité de pig- 
meneation au phénotype. Si. comme dans notre exemple, les parents 
homozygotes se situent aux extrémités opposées de l'éventail des 
phénotypes, chacun de leurs enfants hérite de trois unités de couleur 
foncée: ils sont hétérozygotes et ont une pigmentation intermédiaire. 
Quand des hétérezygotes s'unissent, leurs enfants (deuxième 
génération) peuvent présenter une très grande variété de pigmenta- 
tion, comme le montre l'histogramme des types de pigmentation. 
pures Ps développer de gros 
( Parle aumes muscles (Mgure 30.6) et 
nous ne pourrions espérer 
guérir les maladies héré- 
ditaires. 


de l'organisme, pré 
parez un diagramme 


eds Il arrive que des fac- 
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metra de vérifier que vous MONS, agonts pathogènes, 
ne on faene. CU) empêchent l'expres- 
ae de meet ion génique normale au 
que vus psséde le weccbu cours du Cr 

ne de embryonnaire. Ce fut le 
Fist cas chez les enfants de 
Sa Kay, mères ayant pris de la the- 
Ce rte lidomide pendant la gros- 


sesse (voir p. 1104). Ces 
enfants ont acquis un 
phénotype différent de celui qui était dicté par leurs 
gènes (des membres palmés plus ou moins longs et déve- 
loppés). On appelle phénocopies ce genre de phénotypes 


FIGURE 30.6 
Bien que les gènes déterminent la morphologie, les 
culturistes peuvent développer leur potentiel musculaire 
jusqu'à son maximum. 


provoqués par des facteurs environnementaux mais qui 
ressemblent aux phénotypes causés par des mutations 
génétiques (modifications permanentes ot transmissibles 
de l'ADN). 

Les facteurs environnementaux peuvent également 
influer sur l'expression génique après la naissance. Par 
exemple, la malnutrition chez le nourrisson affocte la 
croissance ultérieure du cerveau, le développement phy- 
sique et la taille, C'est ainsi qu'une personne qui possède 
les gènes dictant une haute taille peut rester petite en cas 
de malnutrition. Par ailleurs, les déficits hormonaux au 
cours de la croissance peuvent mener à uno croissance et 
à une morphologie anormales du squelette, comme dans le 
crétinisme, un type de nanisme résultant de l'hypothy- 
roïdie chez l'enfant, Dans un tel cas, des gènes (ou des ano- 
malies génétiques) qui ne déterminent pas la taille influent 
sur le phénotype de la taille. L'influence des autres gènes 
fait done partie de l'environnement d'un gène. 


HÉRÉDITÉ NON 
TRADITIONNELLE 


Les écrits de Mendel traduisent le courant de pensée tradi- 
tionnel dans le domaine de l'hérédité. D'autres facteurs 
ne s'insèrent toutefois pas dans les règles découvertes par 
Mendel. Parmi les types non traditionnels d'hérédité qui 
font actuellement l'objet de recherches, on compte l'em- 
preinte génomique et l'hérédité extrachromosomique. 


Empreinte génomique 
Mendel ignorait totalement qu'un allèle peut avoir un 


effet différent selon le parent dont il est issu. Par exemple, 
les victimes du syndrome de Prader, Labhart, Willi et 


Fanconi présentent un déficit mental allant de léger à 
modéré el sont de petite taille et très obèses. Les enfants 
atteints du syndrome d'Angelman (sumommé « marion 
nette joyeuse») souffrent d'un grave retard mental, 
s'expriment de manière incohérente, ant des accès de rire 
excessifs et font des mouvements saccadés et brusques rap- 
pelant ceux d'une marionnette. Les symptômes de ces deux 
syndromes sont très différents, mais ils ont la même cause 
génétique: l'absence d'uno partie du chromosome 15. Si 
le chromosame défectueux vient du père, l'enfant est atteint 
du syndrome de Prader, Labhart, Willi et Fanconi; s'il 
vient de la mère, l'enfant souffre du syndrome d'Angelman. 
11 semblerait donc que les gènes de la partie touchée par la 
délétion se comportent différemment chez les individus 
normaux selon qu'ils sont transmis par l'ovule ou lo sperma- 
tozoïde. Cela s'explique par le fait que, pendant la gaméto- 
genèse, certains gènes présents dans le spermatozoïde et 
l'ovule sont modifiés par l'ajout de groupements méthyle 
(CH). Ce processus, appelé empreinte génomique, 
désigno ces gènes comme des gènes matornels ou paternels 
et confère d'importantes caractéristiques fonctionnelles à 
l'embryon qu'ils forment. L'embryon reconnaît cette dési- 
gnation et exprime parfois le gène maternel au détriment 
de colui du père (ou l'inverse). Le processus de méthyla- 
tion est réversible. À chaque génération, les empreintes 
son! «effacées» lorsque de nouveaux gamètes sont produits 
et que tous les chromosomes sont modifiés on fonction du 
sexe des parents (figure 30.7). Bien qu'ils n'en aient pas la 
prouve, de nombreux chercheurs soupçonnent que le syn- 
drome de l'X fragile, la forme la plus courante de déficience 
mentale, est causé par l'empreinte génomique. 


Hérédité extrachromosomique 
(cytoplasmique) 


Nous avons surtout parlé de l'hérédité chromosomique, 
mais il faut se rappeler que Les gènes no se trouvent pas tous 
dans los noyaux cellulaires, Certains sont situés dans les 
nombreuses copies du chromosome circulaire des mito- 
chondries. Puisque l'ovule cède tout son cytoplasme au 
zygote (et le spermatozoïde très peu), les gènes mitochon- 
driaux sont transmis à la progéniture exclusivement par 
la mère. Un nombre croissant d'affections, toutes rares, sont 
maintenant attribuées à des arraurs (mutations ou délétions) 
touchant les gènes mitochondriaux, La plupart de ces 
troubles se caractérisent par une dégénérescence muscu. 
aire ou des problèmes neurologiques. Citons, par exemple, 
l'atrophie optique de Leber (atteinte du nerf optique) et la 
myopathie mitochondriale [anomalies des mitochandries 
des cellules musculaires). Selon certains chercheurs, la 
maladie de Parkinson fait également partie de ces affections. 


DÉPISTAGE DES 
MALADIES HÉRÉDITAIRES, 
CONSEIL GÉNÉTIQUE 

ET THÉRAPIE GÉNIQUE 


Les nouveau-nés subissent des examens de dépistage de 
plusieurs anomalies physiques (dysplasie congénitale de 
la hanche, imperforation de l'anus, etc.) et de certaines 
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FIGURE 30.7 


Empreinte génomique. Le spermatezoïde et l'ovule peuvent 
apporter des chromosomes possédant une empreinte différente. 
Un même alle peu avoir un efet phénotypique différent 

sur là progéniture selon qu'il provient delà mère ou du père. 

À chaque génération, les anciennes empreintes sont «efacées 
lorsque le spermacozoïde et l'ovule son produits, Tous les 
chromosomes reçoivent alors une nouvelle empreinte en fonc- 
ion du sexe de la personne, 
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FIGURE 30.8 
Relation entre l'âge de la mère et le syndrome de Down. 


maladies (comme la phénylcétonurie [voir p. 965]). Ces 
épreuves sont effectuées beaucoup trop tard pour que les 
parents puissent décider s'ils veulent avoir l'enfant ou 
non, mais elles leur permettent de savoir qu'un traitement 
est essentiel au bien-être de leur enfant. Les anomalies 
physiques sont habituellement corrigées au moyen d'une 
intervention chirurgicale. et la phénylcétonurie est soi- 
gnée par un régime strict qui oxclut la majorité des ali- 
ments contenant de la phénylalanine. Grâce au dépistage 
des maladies héréditaires et au conseil génétique, les 
parents d'aujourd'hui peuvent avoir des informations et 
faire des choix dont on ne rêvait même pas au siècle der- 
nier. Les personnes qui ont un parent atteint de la choréo 
de Huntington ont évidemment intérêt à avoir recours à 
cos tochniques, mais beaucoup d'autres maladies hérédi- 
tuires pouvent toucher les bébés. Par exemple, uno femme 
qui est enceinte pour la première fois à l'âge de 35 ans 
peut désirer savoir si son bébé est atteint de la trisomie 21 
{syndrome de Down), une anomalie chromosomique plus 
fréquente quand la mère a dépassé cot âge (figure 30.8). 
Selon la maladie qu'on recherche, le dépistage pout être 
effectué avant la conception (reconnaissance des por- 
teurs) ou à l'aide do procédés de diagnostic prénatal. 


Reconnaissance des porteurs 


Lorsqu'une personne désirant ün enfant est atteinte d'une 
maladie héréditaire récessive et que son partenaire n'est 
pas atteint de la même maladie, il faut déterminer si le 
partenaire est hétérozygote pour le gène récessif en causo, 
S'il ne l'est pas, l'enfant ne recovra qu'un soul gène récessif 
et n'exprimera pas le trait. Mais si le partenairo est porteur, 
l'enfant court un risque de 50% de recevoir les deux gènes 
nuisibles. 

Il existe deux méthodes de détection des porteurs: 
l'arbre généalogique et les analyses sanguines. Au moyen 
de l'arbre généalogique, ou lignage, on suit un trait génétique 
particulier dans plusieurs générations, ce qui permet de 
faire des prédictions pour l'avenir. Un conseiller génétique 
recueille des informations sur les phénotypes du plus 
grand nombre de membres de la famille qu'il le peut, puis 
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FIGURE 30.9 
L'analyse de l'arbre généalogique permet de détecter 
porteurs de gènes particuliers. Les cercles représentent d 
femmes, les carrés, des hommes. Les traits horizontaux indiquent 
l'union de deux individus: les traits verticaux montrent leurs 
enfants. (a) Arbre généalogique de la transmission du gène des 
cheveux lineux dans trois générations d'une famille. Les symboles 
de couleur représentent des individus qui expriment le tra domi 
nant des cheveux lineux. Les symboles blancs montrent les indl- 
vidus qui n'expriment pas ce trait; ces individus sont homoygotes 
récessfs (1. (b) Arbre généalogique de la transmission du trait 
récessif de l'albinisme (absence de pigmentation de la peau) dans 
trois générations d'une famille. Les deux parents de la deuxième 
énération ont la peau colorée (symboles de couleur), mas deux 
de leurs quatre enfants ont le trac de l'albinisme (symboles blancs). 
Condusion: ces deux parents sont hétérozygotes ec ls ont la 
peau colorée parce que l'allèle pour ce trait est dominant. 


construit l'arbre généalogique. La figure 30.9 montro com- 
ment se construit et se it un arbre généalogique. L'exemple 
choisi est celui du trait des cheveux lainoux, un trait rare 
qui apparaît chez les Européens du Nord, Les cheveux lai- 
neux, qui résultent de la présence d'un allèle dominant 
{), sont des cheveux duveteux et cassants, bion différents 
des cheveux crépus des Noirs. Dans l'arbre généalogiquo, 
les individus qui présentent le phénotype des cheveux 
laineux (symboles de couleur) ont au moins un gène domi- 
nant (ils sont LL ou LI, alors que ceux qui ont des cheveux 
normaux sont obligatoirement homozygotes récssifs (1). 
Si on remonte dans l'arbre généalogique en appliquant les 
règles de l'hérédité dominante-récessive, on peut déduire 
les génotypes des parents. Étant donné que trois de leurs 
enfants ont des cheveux normaux (l), nous savons que 
chacun des parents doit posséder au moins un gène récessif. 
La mère a les cheveux laineux, déterminés par le gène L, 
de sorte que son génotype doit être LL. Le père a les cheveux: 
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Quelle technique de visualisation non effractive permet de déterminer 
certains aspects du développement fatal? (Indice: voir l'encadré Gros 


lan du chapitre 1.) 
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FIGURE 30.10 
Diagnostic prénatal. (a) Dans l'amnio- 
cencèse, on localise le fatus par échogra- 
phie ec un échancilon de liquide amniotique 
est prélevé. Les médecins peuvent dagnos- 
£iquer certaines maladies en analysant les 
substances chimiques présences dans le 


liquide lui-même ec d'autres anomalies en 
effectuant des épreuves sur les cellules 
fœules cukivées. Ces épreuves comprennent 
des études biochimiques permetrant de 
rechercher certaines enzymes et le caryo 
type. qui sert À dérerminer iles chromo. 
s0mes des cellules færales sont normaux 


en nombre et en apparence. (b) Dans 
la biopsie des villosicés chorioniques, le 
médecin introduit un cube in dans l'utérus 
ec prélève un échanlion de tissu fatal 
{slské chorionique) du placenta. L'échan- 
üllon est ensuite utilisé pour établir le 
earyorype. 


normaux, de sorte qu'il doit être homozygote récessif (ID. 
À partir de ces données, vous devriez pouvoir deviner les 
génotypes les plus probables de leurs enfants. La figure 
30.0b montre l'arbre généalogique de la transmission de 
l'albinismo, un trait récessif, Essayez d'en faire l'analyse. 
Ces arbres généalogiques représentent deux des cas les 
plus simples, car de nombreux traits humains sont déter- 
minés par des allèles multiples ou par plus d’une paire de 
gènes (hérédité polygénique), ce qui rend leur transmission 
beaucoup plus diffcile à élucider. 

Des analyses sanguines très simples sont effectuées pour 
détecter le gèno en cause dans l'anémie à hématies falci- 
formes chez les hétérozygotes, et des analyses sophistiquécs 
de la chimie sanguine ainsi que des sondes d'ADN (qui 
utilisont des techniques d'hybridation de l'ADN pour recan- 
naître les gènes aberrants) permettent de détecter la présence 
d'autres gènes récessifs non exprimés. Actuellement, ces 
épreuves permettent de reconnaître les porteurs des gènes de 
la maladie de Tay-Sachs et de la fibrose kystique du pancréas. 


Diagnostic prénatal 


Les procédés de diagnostic prénatal sont employés 
lorsqu'il existe un risque avéré de maladie héréditaire. Le 
procédé de diagnostic le plus courant est l'amniocentèse. 


Au cours de cette intervention relativement simple, une 
aiguille de gros calibre est introduite par la paroi abdomi- 
nale jusque dans l'utérus puis dans le sac amniotique 
igure 30.102). et une petite quantité de liquide amnio- 
tique (10 mL environ) est rotirée, Parce qu'il existe un 
risque de blesser le fœtus tant que ce liquido est pau abon- 
dant, on attend normalement jusqu'à la 14° semaino do 
grossesse pour effectuer l'amniocentèse. L'emploi do 
l'échographie pour visualiser la position du fœtus et du 
sac amniotique a permis de réduire cansidérablemont los 
risques posés par cette intervention. Le liquide amnio- 
tique lui-même peut être analysé afin de détecter la pré- 
senc des substances chimiques (enzymes ot autras) qui 
sont les marqueurs de certaines maladies, mais la plupart 
des études sont effectuées sur les cellules fætales desqua- 
mées présentes dans le liquide. Ces cellules sont isolées, 
cultivées en laboratoire pendant plusieurs semaines, puis 
examinées pour rechercher les marqueurs génétiques do 
maladies héréditaires. On dresse également le caryotype 
{voir la figure 30.1) afin de vérifier sil existe des anoma- 
lies chromosomiques, tel le syndrome de Down. 

La biopsie des villosités chorioniques (BVC) consiste 
à prélever par succion des échantillons des villosités 
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FIGURE 30.11 
Exemple d'intervention de thérapie génique. Ce procédé 
consiste introduire, en lisant comme vecteur un rétrovirus 
inoffensif, un allle normal d'un gène dans les cellules d'un patient 
qui on est dépourvu. On profite ainsi du fait qu'un rétrovirus 
insère une copie de son acide nucléique (de l'ADN £ranserit à 
partir de son génome d'ARN) dans l'ADN chromosomique de La 
cellule hôte, Si cet acide nucléique viral content un gène étranger 
et que ce gène est exprimé. la cellule ec ses descendants mito- 
tiques seront guéris. Les cellules qui continuent à se reproduire 
out au long de la vie, telles les cellules de la moelle osseuse, 
répondent particulièrement bien à cette intervention. 


chorioniques (c'est-à-dire de la partie fœtale) du placenta 
igure 30.10b). Un petit tube est inséré dans le vagin et le col 
de l'utérus puis, à l'aide de l'échographie, glissé jusqu'à un 
endroit où il est possible de prélever un peu de tissu du 


TERMES MÉDICAUX 


Délétion Aberration chromosomique caractérisée par la porte d'un 
fragment de chromosome cause des malformations. Par exemple, 
la délétion du bras court du chromosome 5 (maladie du cri du chat) 
entraîne, notamment, des malformations du crâne, de a face et du 


Mutation (mutatio = changement) Modification structurale 
brusque, permanente et possiblement héréditaire d'un gène: selon 
site ot la nature de a modification, la mutation modifie ou non 
l'expression du gène (la synthèse de la protéine). 


plécenta. Ce procédé peut être effectué plus tôt que l'amnio- 
centèse (à huit semaines, bien qu'il soit habituellement 
recommandé d'attendre après la dixième semaine) et prend 
beaucoup moins de temps que celle-ci. 1 permet de dresser 
le caryotype presque immédiatement, car les cellules du 
placenta se divisent très rapidement. 

Ces deux interventions sont invasives et comportent 
par conséquent des risques pour le fætus et pour la mère. 
(Par exemple, la BVC augmente les risques d'anomalies 
aux doigts et aux orteils chez le fætus.) On les prescrit sys- 
tématiquement aux femmes enceintes de plus de 35 ans (à 
cause du risque accru de syndrome de Down), mais on les 
effectue chez les femmes plus jeunes seulement quand le 
risque de maladie fœtale grave est supérieur aux risques 
inhérents à l'intervention. Si une maladie héréditaire ou une 
anomalie congénitale graves est disgnostiquée, les parents: 
doivent décider s'il y a lieu de mettre fin à la grossesse, 


Thérapie génique 

Les progrès réalisés en matière de diagnostic des maladies 
génétiques ont été suivis de près par la mise au point de nou- 
velles applications thérapeutiques permettant d'atténuer, 
voire de guérir, certaines affections, particulièrement celles 
qui sont attribuables à la déficience d'un seul gène ou d'une 
seule protéine. En offot, lo génie génétique permet mainto- 
nant de remplacer un gène défectueux par une version nor- 
male. Par exemple, il est possible d'«inoculer » aux cellules 
déficientes un virus dans lequel on à inséré un gène fonc- 
tionnel (figure 30.11) ou d'injecter une molécule d'ADN 
«corrigée» directement dans les cellules du patient. De telles 
interventions ont donné de bons résultats dans le traitement 
de la fibrose kystique du pancréas et de la dystrophie muscu- 
laire. Cependant, elles sont démesurément coûteuses et 
posent certaines questions éthiques, religieuses et sociales 
épineuses: Qui doit payer? Comment détermine-t-on qui 
aura accès à ces nouvelles thérapeutiques ? Sommes-nous an 
train de jouer aux apprentis sorciers ? 


Dans co chapitre, noüs avons exploré quelques-uns des 
principes de base de la génétique, la manière dont les gèncs 
xxpriment et les phénomènes qui peuvent influer sur 
l'expression génique, Quand on considère la précision 
nécessaire pour faire des copies parfaites des gènes et des 
chromosomes, de même que la complexité mécanique de 
la division méiotique, on peut s'étonner que les anomalies 
génétiques soient si rares. Après la lecture de ce chapitre, 
vous appréciez peut-être davantage d'être tel que vous êtes. 


Non-disjonction Ségrégution anormale des chromosomes au 
cours de la mélose, qui donne des gamèles possédant deux 
pps ou aucun copie d'un chromosome parental particulier: 
i le gamète anormal participe à une fécondation, le 2yyote pos. 
Sidece un nombre anormal de chromosomes (monosoiie où ri. 
somie) pour ce chromosome, comme dans le syndrame de Down 
{trisomie 21), le syndrome de Turner (KO) et Le syndrome de 
Klinefelter (XX). 


Syndrome de Down Aussi appelée trisomie 21 (ou impropre- 
ment « mongolisme ») car cette affection reflète Le plus souvont la 
présence d'un chromosome sumuméraire (Lisomie du chromo- 


same 21); l'nfant a les veux légèrement bridés, le visage aplati, 
une grasse langue, des lèvres épaisses et proéminentes et une 
tendance à être petit et à avoir les dofgts larges et courts: une parti 
des personnes atteintes présentent des malformations cardiaques 
et une déficience mentale: Le principal facteur de risque semble 
être l'âge avancé de la mère (ou du père). 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


La génétique est la saience de l'hérédité et des mécanismes de 
transmission des gènes. 


Vocabulaire de la génétique (p. 1111-1118) 

1: L'ensemble complet de chromosomes (nombre diploïde) forme 
16 caryolype d'un organisme: le complément génétique complet est 
le génome. Le génome complet d'une personne se compose de 
doux ensembles d'instructions, un reçu de chaque parent. 


Paires de gènes (alles) (p. 1117-1118) 
2, Les gènes qui codent pour le même rit et occupent le même loeus 
‘le chromosomes homologues sont appelés allèles. 
Les allèles peuvent avoir in même expression ou une expression 
différente. Lorsque les allèles d'une paire sont identiques, la per 
sonne est hamozygoto pour ce rai: lorsque les allèles sont diffé 
rents, a personne st hétérazygote. 
Génotype et phénotype (p. 1118) 

La matériel génétique d'une cellule ost son génotype: Le phéno- 
type ost la Façon dont cos gènes sont oxprimés. 


Sources sexuelles de variations génétiques 
(p. 1118-1120) 


Ségrégation indépendante des chromosomes. 
(p.1118-1119) 

1. Au cours de a mélose de a gamétoganèse, les tétrades s'alignent 
au hasard sur a plaque équatoriale, puis les chromatides sont dis- 
tribus au hasard dns ls collules les. Ce phénomène est appalé 
ségrégation Indépndante des chromosomes homologues. Chaque 
gamblo roçoit un soul alle de chaque paire de gène. 

2. Chaque alignement différent au cours de la métaphase 1 produit 
un assortiment différent des chromosomes parontaux dans les 
gambtes, et toutes les combinaisons des chromosomes maternels et 
paternels sont également possibles. 


Enjambement des chromosomes homologues 

et recombinaisons géniques (p. 1119-1120) 

3. Au cours de la mélose 1, deux des quatre chromatides (une 
maternelle el une paternelle) peuvent s'enjamber à un ou plusieurs 
endroits afin d'échanger des sogments génétiques correspondants. 
Los ehromosomes recombinants contiennent de nouvelles combi 
maisons de gènes, qui s'ajoutent aux variations produites par la 
ségrégation indépendante 


Fécondation aléatoire (p. 1120) 


4. La troisième source de variation génétique est la fécondation 
aléatoire des avules par les spermatozoïdes. 


‘Types de transmission héréditaire 
(p. 1120-1123) 


Hérédité dominante-récessive (p. 1120-1122) 
1: Les allèles dominants s'expriment toujours, qu'ils soient seuls 
où avac un autre allèle dominant; les alles récossifs doivent être 
présents tous les deux pour pouvoir s'exprimer. 

2, Dans le cas de irait transmis solon le mode dominant-récesif, 
Les lois dela probabilité donnent es résultats pour un grand nombre 
d'umions, 
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3. Les maladies héréditaires proviennent plus souvent d'un état 
(bamazygote récessi plutôt que d'un état homazygote dominant où 
hétérozygote, parce que les gènes dominants s'expriment Loujours 
et que la grossesse se lermine généralement par un avortement 
‘spontané si ces gènes sont létaux. Lachondraplasie et la chorée de 
Huntington sont deux maladies héréditaires causées par un gène 
dominant; la Bbrose kystique du pancréas et la maladie de Tiy-Sachs 
ont causées par des gènes récessifs. 

4. Les porteurs sont des hétérozygotes qui portent un gène récossif 
nuisible (dont ils n'expriment pas le trait) et qui peuvent le trans 
mettre à leurs enfants, Les risques d'union de deux porteurs du 
même trait sont plus élevés dans les mariages consanguins, 


Dominance incomplète et codominance (p. 1122] 
3. Dans La dominance incomplète, la personne hétéroryoe présente 
un phénotype situé entre celui des homozygotes dominants ot 
sl dos homozypoles récessf. Dans codominance, les deux alles 
expriment pleinement leurs caractéristiques respectives. L'anémio 
à bématies flciformes est un exemple de codaminance. 


‘Transmission par allèles multiples (p. 1122) 

6. La transmission par allèles multiples caractérise des gènes qui 
existent sous forme do plus do deux alles dans la population. 
Seulement deux de ces allèles sont transmis, mais selon les lois du 
‘hasard. La transmission des groupes sanguins du système ABO ost 
un exemple de transmission par allèles multiples dans lequel des 
alles Het f° sont codominants. 


Hérédité liée au sexe (p. 1122-1129) 

7. Les rails déterminés par des gènes situés sur les chromosomes 
X et Y sont dits és au sexe, Le petit chromosome Ÿ ne possbdo pas 
Ja plupart des gènes du chromosome X. Les gènes récessfs présents 
seulement sur le chromosome X s'expriment toujours. chez 
l'homme, mème s'ils ne sant représentés que par un soul allble Les 
anomalies liées au chromosome X, transmises de mbro on As, come 
prennent l'hémophilie et le daltonisme, 1 existe quelques gènes 
Jiés au chromosome Ÿ, qu se transmettent seulement de père en Bls, 


Hérédité polygénique (p. 1123) 

8. Dans l'hérédité polygénique, plusieurs paires dl gbnes interaglssent 
pour produire des phénotypes qui présentent des variations quali- 
latives dans une largo plage. La aile, a couleur des veux el pig 
mentation de la peau sont des exemples d'hérédité polygénique. 


Effets des facteurs environnementaux 

sur l'expression génique (p. 1123-1124) 

3. Les facteurs envirennementaux peuvent exorcur uno influe 
sur l'expression du pénotype. 

2. Les fctours maternels qui traversent La barre placotaire peuvent 
affecter l'exprossion des gènes fataux. Les phénotypes produits 
par l'environnement mais qui ressemblent à des phénotypes déter. 
mins génétiquement sont appolés phénocopins. Pandant l'unfance, 
Les care nutritionnelles etes déficits bormomaux peuvent erpher 
La réalisation de La crossane et du dévelappement déterminés par 
les gs. 


Hérédité non traditionnelle (p. 1124-1125) 


Empreinte génomique (p. 1124-1125) 
1. L'empreinte génomique, qui feit intervenir la méthylation de 
certains gènes durant la gamétogenèse, confère différents effets et 
phénatypes aux gines maternels at palernels. Co processus est 
réversible et se ronouvelle à chaque génération. 


Hérédité extrachromosomique (cytoplasmique) (p. 1125) 
2. Les sènes cytoplasmiques (mitochondriaux) sont transmis à La 
progéniture par l'ovule et permettent de déterminer certaines 
caractéristiques, On attribue certaines maladies génétiques rares à 
des délétions ou à des mutations de gènes cytoplasmiques. 


Eesti r rl 
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Dépistage des maladies héréditaires, conseil 
génétique et thérapie génique (p. 1125-1128) 
Reconnaissance des porteurs (p. 1126-1127) 

1, On peut évaluer le possibilité qu'un individu ports un gène 
récessif nuisible on dressant son arbre généalogique. Certains do 
es gènes peuvent être détectés au moyen d'analyses sanguines où 
de sondes d'ADN. 


Diagnostic prénatal (p. 1127-1128) 
2, L'amniocentèse est un procédé permetant de prélever des 
‘échantillons de liquide amniotique. Les cellules fætales présentes 
dans le liquide sont cultivées pendent plusieurs semaines, puis 
examinées paur rechercher les anomalies chromosomiques (dans 
16 caryotype) ou les marqueurs de maladies héréditaires. Lamnio- 
contèse ne pout tre effectuée avant a quatorzième semaine de La 
grossesse, 

3. La biopsie des villosités chorioniques est un procédé consistant 
à prélever un échantillon du chorion. Étant donné que ce tissu se 
divise rapidement, an peut établir Le caryotype presque sans délai. 
Co procédé pout ôtro effectué dès la huitième semaine de la 
grosse, 


“Thérapie génique (p. 1120) 

4, Jusqu'à présent, la hérapio génique a surtout srvi à traiter des 
analadles éos à un sal gèno déficiot. L'intervention la plus courante 
on thérapio génique consisto à introduire, par l'entremise d'un 
Virus où d'un autre voctour, un gène corrigé dans les enllules 
malades afin d'en assurer lo fonctionnement normal, 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix multiples/associations 
(Réponses à l'appendice G) 


1, Associez ls turmes suivants (a-) avec la description appropriée: 


a) allètes (à) génotype (9) phénotype 
1) autosomes  (e) hétérozyuote  (h) allèle récessif 
{c) allèle dominant (9 homozygote (1) chromosomes suxuels 


4) matériel génétique 
(2) expression du matériel génétique 
(3) chromosomes qui dictent la majorité des caractéris- 
tiques du corps 
{) formes possibles d'un même gène 
1) individu qui porte deux allèles identiques pour un 
Arait particulier 
(6) alle qui s'exprime qu'il soit seul où en double 
() individu qui porte deux allèles différents pour un 
trait particulier 
{u) allle qui doit êtro présent en double pour pouvoir 
s'exprimer 
2. Associez les types d'hérédité suivants (a-0) à la description 
appropriée. 


{a) dominante-récessive 
{h) dominance incomplète 
{par alles multiples 


2 (2) seuls les fils présentent le irait 
2 ta) les homozygotes et les hétérozygotes ont le même 
phénotype 
{les hétérozygotes ont un phénotype qui se silue entre 
ceux des homozygoles 
{a les phônotypes des enfants peuvent être plus variés 
que ceux des parents 
(G transmission des groupes sanguins du système ABO 
6) transmission de la taille 


(9) polygénique 
(0) liée au sexe 


Questions à court développement 

2. Décrivez les principaux mécanismes qui créent des variations 
Bénétiques dans Les gambtes. 

4. La capacité de goûter le phénylthiocarbamide (PTC) dépend de 
La présence d'un gêne dominant (G: ceux qui ne peuvent 1 goûter 
sont homozygotes pour Le gène récessif 1 s'agit d'une situation 
classique d'hérédité dominante-récessive, (a) Dans le cas d'une 
union entre des parents hétérozygoles qui auront trois enfants, 
quelle proportion des enfants pourront goûter le PTC? Quelles sont 
les probabilités que tous Les tras en seront capables ? ou incapables ? 
Quelles sont Les probabilité que deux en serant capables ot l'autre 
incapablu? (b) Dans le cas d'une union entre des parents G ot ag, 
quel pourcentage des enfants serant capables de goûter le PTC? 

À pourcentage seront incapables de le goûter? Quolle 

portion des enfants seront homozygotes récessifs? HétérozYotes ? 
Homezygotes dominants? 
5.La plupart des enfants albinos nalssnt do parents à a pigmentation 
normale. Les albinos sont homozygotes pour un ghne récesaif (a) 
Que pouvez-vous dire sur le génatype des parents qui na sont pas 
albinos? 


6. Une femme du groupe sanguin A a deux enfants, un du groupe 
O et l'autre du groupe B. Quel ost lo génatype de la mère? Quels 
sont le génotype et le phénotype du père? Quel est le énotype de 
chaque enfant? 


7, Quel sera l'éventail des pigmentations cutanées che les enfants: 
des parents suivants: (a) AABBCC x aabbce ; (b) AABBCC x AufbCc ; 
{c) AAbbe x aabbec? 

8. Comparez l'amniocentèse et la biopsie ds villosités chorioniques 


en ce qui concerne lo moment où on peut les exécuter t us techniques 
donnant des informations sur l'état du fans 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


teint de cécité pour lo rouge et le vert (daltonisme) 
0 marie avec uno femme qui à une vision normale mais dont le 
père état aussi daltomien. (a) Quelles sont les probabilités que leur 
premier enfant soit un garçon dal{onien? Une fille daltonienne ? 
{b) S'ils ant quatre enfants, quelles sont les probabilités que deux 
seront des garçons daltoniens ? (Réféchissoz bion à la dernière 
question.) 


2. Pour son cours de biologie, Bertrand doit établir un arbre génés- 
Logique des fossettes aux joues. L'absence de fosses ct récessivo: 
La présence de fosseties révèle un allèle dominant, Bertrand a dos 
fossettes, lout comme ses trois frères. Sa mère et sa grand-mère 
maternelle n'ont pas de fossetles, sais son père et ses autres 
grands-parents en ont. Construisez un arbro généalogique de trois 
générations de la faille de Bertrand. Inscrivez le génotypo et le 
phénotype de chaque personne. 


3. M. et M= Lehman vont voir un conseiller en génétique. 
Me Lehman est enceinte (sans l'avoir désiré) et elle s'inquiète 
parce que le frère de son mari est mort de la maladie de Tay-Sachs. 
Elle n'a jamais entendu parler d'un cas de cette maladie dans sà 
famille Pensez-vous qu'on devrait recommander à M» Leman de 
subir des analyses biochimiques pour détecter le gène nuisible? 
Justifez votre réponse. 
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APPENDICE A 


Le système international d'unités 


Longueur 
Mètre (m) 
(Centimètre (em) 
ilimècre (nr) 
Micromère (um) 
Nanomètre (nm) = 0,000 000 00! (10-?) mètre 
Angstrëm (À) = 0.000 000 000 1 (107/?) mètre 
Superficie Mètre carré (m?) = 10 000 centimètres carrés. 
Centimètre carré (em) = 100 milimècres carrés 
Masse Tone métrique (+) = 1000 kilogrammes 
Kilogramme (kg) = 1000 grammes 
Gramme (9) = 1000 miligrammes 
Miligramme (mg) 
Microgramme (ug) 
Milimole (mmol) 
Micromole (umol) = 0,00! millmole 
Volume (solides) Mètre cube (m?) = 1000 000 centimètres cubes 
Centimètre cube (em) = 0,000 001 mètre cube 
= litre 
Millimècre cube (mm?) = 0,000 000 00! mètre cube 
Volume (liquides et gaz) Kioltre (KL) = 1000 ires 
Litre (L) = 1000 milres 
Miliire (mL) = 0.001 litre 
= 1 conimètre cube 
Microlie (a) = 0,000 00! litre 
Temps Seconde (s) = di minute 
Miliseconde (ms) = 090! seconde 
Énergie Kilojoule (4) = 1000 (10) joutes 
Température Degré Celsius (°C) 
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APPENDICE B 


cH, (®] 


Méthlonine (Mer) Phényalanine (Pho) Tiÿplophane (Trp) Proline (Pro) 


$ Ni, 0 PAS 
té Né, o 
Sétne (Se) Tréonne(Mv) Cpténe(Oys) © Timomellr) © Atparagne(Asr)  Gluamie (Gi) 


Acide asparique (Asp) Acide glutamiaue (Gi) Lyaine (Lys) Aroinine (Ag) Histidne (Hs) 
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APPENDICE C 
Groupements fonctionnels dans les molécules organiques 
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APPENDICE D 
Deux voies métaboliques importantes 


Étape 1 L'acétyl CoA à deux atomes de carbone 
‘st combiné à l'acide oxaloacétique, un composé 
à quai atomes de carbone. La laison instable 
entre le groupement acéile et la CaA est brisée 
lorsque l'acide oxaloacétique se le et que la CoA 
est ibérée pour activer un auire fragment de ceux 
atomes de carbone détivé de l'acide pyruvique. 

Le produit est de l'acide cirique, à 8x slomes de 
carbone, d'après lequel le cycle est nommé. 


Étape 7 _ Au cours de cote étape, les laisons 
‘du substrat sont réarrangées par ajout d'une 
molécule d'eau. Le produit esi l'acide malque, 


Étape & _ La dernière étape oxyde réduit un 
autre NAD” et régénère l'acide okaloacétique qui 
accepte un iragment de deux atomes de carbone 
de l'acéty{ CoA pour eflectuer un autre lour du 


Étape 2 Une molécule d'eau est élminée et 
{une autr est ajoutée. Le résultat net est La 
conversion da l'acide cirique en son isomère, 
l'acide isachrique, 


Étape 3 _ Le subsrat perd une molécule de CO, 
al composé à ina alemes de carnone qui 
rest st On, fermant Faide réteguiique S'con 


= 0 Acéil CoA (20) 


at réduisant le NAD” È 


Étape 4 Ceti étape est catalyse par un 
complexe muf-enzymatique très semblable à 
ul qu convert l'acide pyruvique en acétyi 
(GoA. Une maléoula da CO, est perdue : la 
composd à quatre atomes Ge carbone 
est axydé par la ranslrt d'électrons au NAD'" 
pour lormer le NADH, pui astlié à la CoA par 
gg lion stable Le rod se suc 

0 


Étape 5 Uno phosphoryation au niveau du 
Subsirat 'elfectus à cat étape La CoA est 
remplacée par un groupement phosphale qui est 
stéré à Ia GDP pour former la guancsine 
iphosphata (GTP). La GTP est semblable à l'ATP. 
la GTP donne un 


pe 6 | Pendant une autro étape c'oxycation, deux 
fhydrogèno sont enlavés à l'acide succinique 


enzyme du cycle nuse dans la membrane 
rmilochandriala, Toutes les autres enzymes du cycle 
de l'acide ciique sont dissoutes dans la matrice 
miochondiale 


CYCLE DE KREBS (CYCLE DE 
L'ACIDE CITRIQUE) Toutes les étapes 
A l'exception d'une seule (étape 6) s'effec- 
tuent dans la matrice mitochondrial. La 
préparation de l'acide pyruvique (par oxy- 
‘ation, décarboxylation et réaction avec la 
coenzyme À) pour son entrée dans le 


cycle sous forme d'acéryi CoA est repré 
sentée en haut du cycle. L'acéryl CoA est 
capté par l'acide onaleacétique pour former 
l'acide cirque: pendant son passage dans 
le cycle, l'acide cirique est oxydé quatre 

autres fois (pour former trois molécules 

‘de NAD réduit [NADH + H°] et une 


molécule de FAD réduite [FADH:]) et 
décarbaxylé deux fois (ibérant 2 CO). 
L'énergie est captée dans les liaisons de la 
GTP qui agit alors avec l'ADP. dans une 
réaction couplée, pour générer une molé- 
cule S'ATP par phosphorylation au niveau 
du substrat 
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Ho 
4 OH 

Étape 1_ Lo glucose ans dans la colle t st phospnonyé par CH HA Guco 

Iheñelinase,eraye qui call ls transfer cu groupement Ho on 

phosphate, smbalsé par F. dune molécule ATP au carbone 

BuNéNO 8x du glucose, ce qu podu du Qucose-E phosphate. La H OH 

härge électrique du groupement phosphate empéche cette forme ATP 

Go qhicose de soir la Celui, car la membrane plasmique Est 

inparméable aux ions. La phospharaon du gucose rend Hooknæe © 

également ia molécule plus réaclne chmiquement. Bien que a 

ve of censée produire de ATP, 8 l'étape 1. ATP est en ie 

fai utigé (Un investissement d'énergie qui sera pa la suite 

remboursé avec des dividendes dans là glycolyse). cHo-® 
HA 2H 

Étape 2 _ La gucose-G-phosphale subitun réarangement et est OH 1H]. Sueose-phosphale 

converti en son isomère, le fructose-6-phosphale, Les isomères. HO OH 

fappalez-vous, possèdent Ie même nombre d'alomes ce même a 


ype mais dans une disposition iérenté, 


Étape 3 _ Pendant cette étape, une nouvelle molécule S'ATP est 

Ullisée pour ajouter un dauxlème groupement phosphate au 

lucide, ca qui produit le uctose-1.6-ciphospnste, Jusque-à. ls 

«grand \vre ca l'ATP présente un débit de -2. Le glucide, avec 0. 

un groupement phasphaia de chaque côté, eat maiienant pr à B-0-H,c 

re seindé on doux. ce Musee. 
H Qu Prosphaie 


Étape 4 |! s'agf de la réaction dont la glycoiÿse ia son nor. 
{Una an2ym coupe la molécule de glucide en deux glucides ATP 
Phospholtuctokinase 
ADP 


‘afférents à ois atomes de carbone le iycéralcéhyce-3- 
hosphata ot la dinydroxyacélons phosphate, Ces deux glucides. 
on des isombres lun de l'autre, 


Lo-Hg 0. c-0- 
one HO prutosest 6. 
tape S L'ange isomérase ntercomart ls guides à vois 4H diphosphais 
AlüMes do cr 6, oui dans une prouve, a réacton # on 
Ni un équiire, Cali Mur no 0 produit pas dans Uno A 
Ella, Capandart parco quo 'enyme sirane dans La gycahse 
Ulise unigusment ie ghcdraldényd phosphate cerme subTat 
êi 'accaple pas la dnyaronyacéione phosphate. Cala déplace Acouse | © 
l'équité enr le dau ueides à oi ame de carbone vor le 
DYcéraldéhyoeS-phasphalo quest Griné à mesure qui 22 
forme, Le réa icbal das étapes 4 et 5 ost done le cage dun 
Auclda À a atomes de carbone en deu molécules de 


Set ae S phosphate ts es deu priopernt eut © 
ses de a phenyne ox , 
ÈS vorére À 

Peee GO Sao 


Étape 6 Una enzyme catalyse alors deux réactions successives 
iauten conservant le gcéraidéhye-3-phosphale sur son ste CH,-0-P 


ac D'ébos, le pute est oxydà par La ans, au NAD', 

életons al de provenant Eu cafbone numéro un du GE. x 

Pour lomer le NADH + He nous voyons dans son contente NaD Ghetradenyae- 
à réacion on dorégucion décris au craplre 25, hs he Sesphate 

(Getz réacon bre un quantité mporante S'énergie, et enzyme ave ; 

capralse dessus en couplan Larsen a créslon une 

iison Phosphal che en éneïge au cafbone nur un du NADH HE 

“subslatoxydé. La source du phosphate este phosohate © 


inorgñique {P) loujours présent dans le cytosal. L'enzyme produit 
le NADH + H' et l'acide 1.3-diphosphogiycérique. Remarquez que, 
dans à figuré, la nouvel laison phosohate est symbolsée per un, Acide 1,3- 


0-c-0 
A me en es 
ed ahen nnec sente Bo 
de &oe 

; 


LES DIX ÉTAPES DE LA GLYCOLYSE Chacune des dix étapes de la ghycolyse est 
cataysée par une enzyme spécifique présente en solution dans le cyroplasme. Toutes les 
étapes sont réversibles. Une version abrégée des trois principales étapes de a ghrcolyse 
est représentée dans la partie inférieure droite de la figure. 
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(Acide 1.3aiphosphogiycérique) 
Ag Prosphogircérate 
© ce 
ATP 
oH 
Acide Le 
Sproshogycérque  ©70 
1 moécues) CHoH 
cH,-0-@ 
Pnospnaghycérats 
® FF 
Bois FE 
Z-phosphogycrique | C=0 
Enoku) * 4-C-0-@ 
CH,OH 
© Enchase 
Ho 
br 
Acide 2- $ l'A 
phosphoënalpynaique à 
(PEP)(2 moules) © 0-1R 
CH, 
ADP 
© Pyruire kase 
ATP 
on 


Aekde pique GO 
C@moécules) Cu 


Vers le 
cycle de 
Krabs (voie 

aérobie) 


Étape 7 La glycoiyss produit fnaiement de l ATP. Le groupement 
phosphate avec 62 lason ich en énergie. et rnsfré de l'acide 

A l'ADP. Pour chaque molécule de 
Gheoe one das la gheohee laps Ÿ OM den 
molécules c'ATP, car chaque produil à la fn ce l'étape de scission 
di guide (tape 4) sub cette ranslormalon, Le » grand {ve « de 
l'ATP 2 retrouve maintenant à zéro. À la fn de l'étape 7, le lucosa 
été convaen deux molécules d'acide 3-phosphogycérique. Ce 
composé nest pas un glucide. Le gucide a déià été onyd8 en 
Scida organique à léiape 8 e1. maintenant, l'énergie fournie par 
Care) daon à serv à la production G'ATF. 


Étape 8). Ensuite, Une enzyme déplace le groupement phosphate 
restant de l'acide S-phosphoghcénique pour former l'acide 2- 
Phosphogiyc#rique, C'est une préparation du substrat pour la 
réRcion suante, 


Étape 9 _ Lie enzyme lorme une liaison double dans le substrat 
par éimralion d'une molécule d'eau de l'acide 2-phospho- 
cérique pourlomner l'acide phosphoénoipyruvique. ou PER, 
Cela provoque un. dés électrons du substrat de 
façon 1e que la fiison Phosphale qui reste devient ès instable; 
ll a été plomue à un rlvéau d'énergie supérieur. 


Étape 10 La dernière réaction cela ghycose produit une autre 
molécule d'ATP par tranéter du groupement phosphate du PEP 
À un ADP. Cette étapé 8etfeclue deux fois pour chaque maldcula 
‘do glucose, c'est pourquoi le « grend ivre = de ATP présente: 

maintenant un gain nel de eux molécules d'ATP. Len élapos 7. 
et 10 produisent chacune ceux moléculs S'ATP pour un crédit 

total de quale,mais uné dette de deux molécules d'ATP a 

été contractée aux étapes 1 et 3. La phycciyse à remboursé 

investissement d'ATP avec un intérôl de 100 %, Pendant ce 
emps, le glucose a dtd coupé 6 oxydé en deux molèculee 
Pruvique, le composé progul à parir du PEP dans l'étapa 10. 


Phase 1 Activation du glucose par phospheryation 


[Gcéraidényce. | |Dihydroryacétons 
-phosphate (8C)] | phosonate (30) 


d'oxygène 
Vois se 
aérobie Acide Hclique 
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Via 

18 

T—] Numéro alomique 5 

H | Symboe He 

Nom de l'élément MA Na Va va value 

16 17 | 

TS | € 

o |F | 

Sem | 560 | 20 

TT N 

s Ar 

ue ne mA LES 

er Ba | 18 | 58 

CARTE A Ts | s 

| Se | Br | Ke 

fase | Sr Fe | nn | oi 

5 HS) 
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an | 02 ao | sam | 18130 

LE Tale) 

lu | Ht po | At | An 

vas | Fa me | re | 
LR 
Le |A 
be fer 

& F 

“Lanthani ei so 

2e a 

500 [101 | 10 

Der r Fm | M | No 
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Dans le tableau périodique. les éléments sont disposés selon leur 
numéro atomique et leur masse atomique en rangées horizontales 
appelées périndes et en 18 colonnes verticales appelées groupes, où 
fomiles, Les groupes d'éléments sont en outre catégorisés dans là 
casse À ou la classe B. 

Les éléments de chaque groupe de la série À présentent des 
propriétés chimiques et physiques semblables. Cela reflète le faic 
que chacun des membres d'un groupe particulier possède le 
même nombre d'électrons de valence. Par exemple, les éléments 
du groupe IA possèdent un électron de valence, ceux du groupe 
IA en ont deux et ceux du groupe VA, cinq. Par conire, si on 
considère une période en allant de gauche à droice, les propriétés 
des éléments changent progressivement, des propriétés très. 
métalliques des groupes LA et IA aux propriétés non méralliques 


du groupe VIIA (chlore et autres) et, enfin, aux éléments inertes 
{gaz rares) du groupe VIIA. Ces différences dans les propriétés 
des éléments craduisenc l'augmentation continue du nombre 
d'électrons de valence à l'intérieur d'une période (de gauche à 
droite). 

Les éléments de la classe B sont appelés éléments de transition. 
“Tous ces éléments sont des métaux, er ils possédent en général 
un ou deux électrons de valence. (Dans ces éléments, certains 
électrons occupent des couches électroniques plus éloignées du 
noyau avant que les couches qui sont près du noyau soient 
pleines) 

Les 24 éléments présents dans l'organisme humain sont 
‘énumérés au tableau 2.1. p.29, accompagnés de leur symbole, de 
leur pourcentage de l masse corporelle et de leurs fonctions. 
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APPENDICE F 


Valeurs de référence pour certaines analyses de sang et d’urine 


La plupart des valeurs de référence du tableau ci-dessous ont été 
tirées du Monue) SI des soins de la santé, Santé et Bien-être social 
Canada, 1986. Ces valeurs se siwuenc à l'intérieur des plages habi- 
tueles obtenues chez l'adulte: cependant. le laboratoire procédant 
aux analyses fie lui-même ses propres valeurs enormales». Divers 
facteurs peuvent modifier ces valeurs, notamment les méthodes ec 
le matériel d'analyse utilisés, l'âge du sujet, sa masse corporelle, son 
sexe, son régime alimentaire, son niveau d'activité, les médicaments 
qu'il prend et le stade d'évolution de sa maladie. 


(Ces valeurs de référence sont exprimées en unités du système 
international (SD. Les uns du SI qui mesurent la quantité par 
volume sont urlisées dans la plupart des pays et des publications 
sciencriques. Elles son souvent exprimées en moles ou an mille 
moles par ire. 

Dans la colonne 1, les échantillons sont les suivants: sérum (S), 
pisma (P, sang encier (Se). 


| Indications à 
DEEE 


Analyse (échantillon) Valeurs de référence 
ANALYSES BIOCHIMIQUES DE SANG 

‘Acétoacétique, acide (S) 30 à 300 amolL. 

AAcérone (Sp, 5) 0 umol 

‘Albumine (S) 40 60 gl 


Ammaniac (P) 


1 en ammonise (NH) 5 à 50 umollL 
‘en ammonium (NH4°) 5 à 50 umolL 
en azote (N) 5 à 50 amol/L 
Amylase (5) oà HOUR 
Aspartate aminotransférase 0435 UL 
CASAT) (5) 
Bilirubine (S) Toule: 2 à 18 umolL 


Conjuguée: 0 à 4 umolL. 


Calium, ion (9) 1.00 à 1,15 mmouL. 
Carbonique, gsz 223 28 moi 
reneur (bicarbonate + CO:) 
(PS) 
Cholestérol (P) 
<29 ans <520 mmolL. 
304 39ans <5285 mmolL 
40 à 49 ans < 635 mmolL 


> S0 ans < 685 mmolL 


Catabolisme des acides gras. Élévation en cas d'acidocé- 
ose, d'inaniton, de faible consommation d'hydrates de 
carbone, de déshydratation ec d'ingestion d'AAS. 


Pression osmotique. Augmentation en cas de déshydrata- 
on. Diminution en cas d'atteinte hépatique, de malnutri 
on, de maladie de Crohn, de syndrome néphrotique et 
de lupus érythémateux disséminé (LED). 

Fonction hépatique et rénale. Élévation en cas d'atteinte 
hépatique, d'insuffisance rénale, de maladie hémolycique 
du nouveau-né, d'insuffisance cardiaque et de cœur pul- 
moaire. Diminution en cas d'hypertension. 


Fonction pancréatique. Élévation en cas de pancréarite, 
'orailons, d'obstruction du conduit pancréatique et 
d'acidocétose. Diminution en cas d'atteinte hépatique, 
d'intestin perforé, d'nfarctus pulmonaire et d'éclampsie 
gravidique. 

Lésion celluire. Élévation en cas d'infarctus du myo- 
carde, d'treinte hépatique chronique, de toxicité médi- 
amenteuse et de traumatisme musculaire, Diminution 
en cas d'acidocétose. 

Fonction hépatique et destruction des érychrocytes. Élé. 
vation de la blirubine conjuguée en cas d'atteinte hépa- 
tique et d'obstruction biliire. Élévation de Ia bilrubine 
non conjuguée pendant l'hémolyse des érythrocytes. 
Augmentation en cas de tumeur des glandes parathy= 
roïdes et d'hyperparathyroïdie, Diminution en cas 
d'hypothyroïdie et de diarrhée. 

Élévation en cas d'alcalose métabolique et d'acidose res- 
iratoire. Dimiution en cas d'acidose métabolique et 
d'alcalose respiratoire. 

Élévation en cas de diabète sucré et d'hypochyroïdie, 
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| Indications physiologiq 
M 


Créatine kinase (CK) (5) 03 130UL Lésion cellulaire. Élévation en cas d'ifarctus du myo- 
carde, de dystrophie musculaire, d'hypothyroi 
d'infarctus pulmonaire, d'accident vasculaire cérébral 
(AVC), de choc, de lésion tissulaire et de trauma. 


Créatinine (S) 50 à 110 molL Fonction rénale. Éévation en cas d'atteinte rénale et 
d'acromégalie. Diminution en cas de dystrophie 
musculaire. 

(Gaz artériels (58) 

Por 10,0 à 140 kPa Élévation en cas d'iyperventiltion e de palycythémie. 
5 à 105 mm Hg) Diminution en cas d'anémie ec d'hypoxie. 
Pco 44359 kPa Étévation en cas d'alealose métabolique et d'acidose res 
3 à 44 mm Hg) piratoire. Diminution en cas d'acidose métabolique et 
d'akalose respiratoire. 
Glucose (S) 39 à 6,1 mmolL Fonction métabolique. Élévation en cas de diabète sucré, 


de syndrome de Cushing, d'atteinte hépatique, de stress 
aigu et de début d'hyperpituitarisme et de néphrite, 
Diminution en cas de maladie d'Addison, d'insulinome et: 
'hypothyroïdie. 

Immunoglobulines (S) 

HA 05043500 Intégricé immunitaire. Élévation en cas d'atteinte hépa- 
tique, de fièvre rhumatismale, de cancer et de maladies 
auto-immunes, Diminution en cas de déficit immunitaire 
et de maladie intestinale inflammatoire. 


D <60mgL Intégré immunitaire. Élévation en cas de myélomes et 
d'infection chronique. 
ME Réactions allergiques. Élévation en cas de réactions aler- 
Fe La ugL giques. Diminurion en cas d'apammaglobulinémie. 
3480 ans 12 à 140 ag 
kS 5004 12008 Réaction immunitaire. Élévation en cas d'infections chro- 


niques, de fièvre rhumatismale, d'atteinte hépatique et de 
rie rhumatoïde, Diminution en cas d'amylose, 
‘de leucémie et de prééclampsie. 


tm 03042308 intégrité immuniire.Élvation en cas de maladie auto 
immune, de polarthrice rhumatoïde ec de 
Diminurion en cas d'amylose ec de leucém 


Lactate (en acide lactique) (P) 0.5 à 2.0 mmolL. Oxygénation anaérobie des issus. Élévation en cas 
d'insuffisance cardiaque, de choc, d'hémorragie et 
d'exercice intense. 


Lactate déshydrogénase totale 140 à 180 UL Lésion tissulaire des organes ou du muscle strié. Éléva- 

(LDH) (S) ion en cas d'ifarctus du myocarde, d'infarctus puimo- 
raire, d'atteinte hépatique, d'accident vasculaire cérébral 
AVC), de mononucléose infectieuse, de dystrophie mus- 


cuhire et de fractures. 
Lipoprotäines de basse densité 1,30 à 490 mmolL Élévation en cas d'hyperlipidémie et de eardiopathie 
{LD (en cholestérol) (P) (Gépend de l'âge) athéroscléreuse. Diminuion en cas de malabsorption des 
graisses et de malnutrition. 
Lipoprotéines de haute densité Élévation en cas d'atteinte hépatique. Diminution en cas 
HD) (en cholestérol) (P) de cardiopathie athéroscléreuse et de malnutrition, 
Femme 0.0 à 235 mmollL. 
Homme 0.80 à 1.80 mmolL. 
Osmotalité (5) 280 à 300 mmollkg Equilibre hydroélectrohique. Élévation en cas d'hyperna- 


trémie, de déshydratation, d'atteinte rénale et d'ingestion 
d'alcool. Diminution en cas d'hyporatrémie, d'hyperhy- 
‘ratation et de syndrome de sécrétion imappropriée 
d'ADH. 
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{fraction des érythrocyres) (0 à75 X 10/1) 


Phosphate (en phosphore 080 à 1,60 mou. 
minéral) (S) 
Potassium, ion (5) 35 à 50 mmoll 
Protéines orales (5) 60 à 80 
Sodium, on (5) 135 à 147 mmolL 
Tiglycéides (en troléine) (P) < 1.80 mmolL 
{Urate (en acide urique) (5) 120 à 420 amoll. 
Urée, azote (5) 304 65 mmol 
ANALYSES HÉMATOLOGIQUES 
Hématoerie (52) 
Femme 0333043 
Homme 039 à 049 
Hémoglobine (Sa) 
Concentration massique 
Femme 10 a 150 gl 
Homme 163 17281 
Concentration molaire 
Femme 745 à 931 mmollL 
Homme 844 à 10.67 mmollL 
Numéraion globulire 
Érychrocyres (Se) 
Femme 43452 x 107 
Homme 45à 59 x 10 
Numération slobulire 
Rétieulocyres (Se) (aduies) 000! 0024 


Fonction des parathyroïdes; affection osseuse. Élévation 
en cas d'hypoparathyroïdie, d'insuffisance rénale, de méra- 
stase osseuse, d'atteinte hépatique et d'hypocalcémie. 
Diminution en cas d'hyperparathyroïdie, d'hypercalcémie, 
d'alcoolisme, de carence en vitamine D, d'acidocéose et 
d'ostéomalacie. 


Équibre héroecrohique. Éléation en cas 'areince 
rénale, de maladie d'Addison, d'acidocétose, de brûlures 
de lésions par écrasement,Diminution en cas de 
omissemencs de darrhés, de syndrome de Cushing ee 
d'alcalose. 


Pression osmotique: intégrité du système immunitaire. 
Élévation en cas d'infections chroniques, de déshydrata- 
tion, de choc er d'hémoconcentration. Diminuion en cas 
‘de malnutrition protéique, de brûlures, de diarrhée et 
d'insuffisance rénale. 


Équiibre héroélectrobrique. Élévation en cas de déshy- 
dratation, de diabète Insipide et de maladie de Cushing; 
Diminution en cas de vomissements, de darrhée, de 
brûlures, de maladie d'Addlson, d'œdème, d'insuffisance 
cardiaque, d'hyperhydratation et de syndrome de sécré- 
tion inappropriée d'ADH. 


Éléation en cas d'nfaretus du myocarde, d'atteinte hépa- 
rique, de syndrome néphrotique ec de grossesse, 


Fonction rénale. Élévation en cas de saturnisme, de 
trouble de la fonction rénale, de goutte, de cancer 
métastatique, d'alcoolisme et de leucémie. Diminution en 
cas de maladie de Wilson. 


Fonction rénale. Élévation en cas d'atteinte rénale, 
‘déshydratation, d'obstruction urinaire, d'insuffisance car 
diaque, dinfarctus du myacarde et de brülui 
Diminudon en cas d'insuffisance hépatique, d'hyperhydra- 
tation, de malabsorption des protéines et de grosses 


Oxygénation. Élévation en cas de polycythémie, de dés- 
bydratation, d'insuffisance cardiaque, de choc et d'inter 
vencion chirurgicale. Diminution en cas d'anémie, 
d'hémorragie, d'insuffisance médullaire osseuse, de mal 
nutrion, de cirrhose et de polyarthrice rhumatoïde. 


Oxygération. Élévation en cas de déshydratation, de 
poheythémie, d'insuffisance cardiaque, de bronchopneu 
mopathie chronique obstructive et de haute altitude. 
Diminution en cas d'anémie, d'hémorragie. de cancer, 
d'atteinte rénale, de lupus érythémaeux disséminé 
(LED) et de carence nutritionnelle. 


(Oxygénation. Élévation en cas de haute altitude, de poly 
‘qthémie, d'hémoconcentration et de cœur pulmonaire, 
Dimirution en cas d'hémorragie, d'hémolyse, d'anémies, 
de maladie chronique, de carences nutritionnelles, de 
leucémie et d'hyperhydratation. 


Fonction de la moelle osseuse. Élévation en cas d'anémie 
hémolytique, d'anëmie à hématies faliformes, de leu 
cérie et de grossesse. Diminution en cas d'anémie per- 
ricieuse, de carence en acide folique, de cirrhose, 
d'infection chronique et de dépression ou d'insuffisance 
de là fonction médullire osseuse. 
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Numération slobulaire 
Leucocytes (Sa) 


Temps de céphaline activée 
(CA) 


“Temps de prothrambine (Sg) 


(ou temps de Quick) 


“Thrombocytes (plaquetses) (58) 


Formule leucocyraire (Se) 
Granulocytes neutrophlles 


Lymphogyres 


Granulocytes éosinophiles 


Monocytes 


Granulocytes basophiles 


ANALYSES D'URINE 
Bilirubine 


Couleur 


32à98 x 107 


25 à 41 secondes 


> 80% du contrôle 


150 à 450 x 10! 


0554070 
a7,5 x 10") 


0204040 
(la 4x 1074) 


0013004 
(408 x 10°) 


0024008 
(24 1 x 107) 


0005 à 001 
305 x 101) 


Népal 


Paille, june ou ambrée 


Incégricé du système immunitaire. Élévation en cas 
d'infection, de trauma, de stress, de nécrose tissulaire et 
d'inflammation. Diminution en cas de dépression ou 
d'insuffisance de Ia fonction médullaire osseuse, de toxi-| 
cité médicamenteuse, d'infection foudroyante et de 
malnutrition. 


Mécanismes de la coagulation. Élévation en cas d'anoma- 
lies du facteur de coagulation, de cirrhose, de carence en 
vitamine K et de coaguiation intravasculaire disséminée 
(CID). Diminurion en cas de CID précoce et de cancer 
généralisé. 

IHécaniames de coagulation. Élévarion en cas d'aseinte 
hépatique, de carence en vitamine K et d'intoxication 
sahcylée. Diminution en cas de CID et d'obstruction des 
voies blires. 


Mécanismes de coagulation. Élévation en cas de poly 
cythémie, de cancer, de polyarchrice rhumatoïde, de 
cirrhose et de trauma. Diminution en cas d'atteinte 
hépatique, d'anémie hémahytique et pernicleuse, de CID, 
de purpur thrombopénique idiopathique (PT) et de 
lupus érychémateux disséminé (LED). 


Intégrité du système immunitaire. Élévation en cas de 
stress, de syndrome de Cushing, de troubles inflamma- 
oires, d'acidocétose et de goutte, Diminution en cas 
d'anémie aplasique, de dépression médullaire osseuse, 
d'infections virales, d'infections bactériennes graves et de 
maladie d'Addison. 


Intégré du système immune. Élation en ca 
d'infections bactériennes chroniques, d'oreillons, de 
rubéole, de leucémie lymphocytique, de mononucléose 
infectieuse et d'hépatite infectieuse, Diminution en cas 
de leucémie, de défi immunaire ec de lupus érythé- 
mateux et en présence de médicaments affectant la fonc- 
don de là moelle orseus 


Antégrité du système immunitaire. Élvation en cas de 
réactions allergiques, d'infections parasitaires, de leu- 
cémie et de maladies auto-immunes. Diminution en cas 
de production excessive de cortcostéroides. 

Intégré du système immunitaire. Élévation en cas de 
troubles infammatoires, d'infections virles et de tuber- 
culose. Diminution en cas de corticothérapie. 

intégrité du système immuniaire. Élvation en cas de 
symdromes myéloprolféraufs er de leucémie, Diminution 


‘en cas de réactions allergiques, d'hyperthyroidie et de 
stress. 


Fonction hépatique. Élévation en cas d'atceine hépatique 
et d'obstruction extrahépatique (calculs bilaires, rumeur, 
inflammation). 


Équiibreliquidien et fonction rérale. Plus foncée en cas 
de déshydratation. Plus pâle en cas d'iyperhydratation et 
de diabète inspide. La couleur varie selon le stade d'évo- 
lution de la maladie, le régime alimentaire ec la 
médication. 
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Densicé 1,005 à 1.030 Fonction rénale. Éévation en cas de déshydratation, de 
syndrome de sécrétion inappropriée d'ADH, de fièvre, 
de ghcosurie, de protéinurie et de baisse du débit san- 
gui rénal sténose, Insuffisance cardiaque). Diminution 
en cas d'areinte rénale. 


Odeur. Aromatique Infection concernant la fonction métabolique. Odeurs 
anormales en cas d'infection, de cétonurie, de fistule rec 
rale, d'insuffisance hépatique ec de phénlcétonurie. 


Osmolaité 50 à 1400 mmolkg Équiibre hydroélectrohyüque, fonction rénale ec fonction 
‘endocrine. Élévation en cas d'hypernatrémie, de syndrome 
de sécrétion inappropriée d'ADH, d'insuffisance car- 
diaque, de cirhose et d'acidose, Diminution en cas de 
diabète insipide, d'hypercalcémie, d'intoxication par des 
liquides, de polynéphrte, de néphrice tubulaire et 


S'ldostéronisme. 
Phosphate Selon le régime alimentaire Fonction parathyroïde. Élévation en cas d'hyperparathy- 
{en phosphore minéral) (22 à 42 mmold) roïdie, d'urémie, d'ostéomalacie, d'atreinte rénale et de 
maladie auto-immune. Diminution en cas d'hypo- 
parathyroïdie. 
Potassium, ion Selon le régime alimentaire Équilbre hydroélectroytique. Élévation en cas d'atteinte 
(5 à 100 mmold) rénale, d'acdose métabolique, de déshydratation, d'aldo- 


stéronisme et de syndrome de Cushing, Diminution en 
cas de maladie d'Adison, de malabsorption, d'insuff- 
sance rénale aiguë et de syndrome de sécrétion Inappro= 
priée d'ADH. 


Protéines totales <015 gd Fonction rénale. Élévation en cas de syndrome néphro- 
tique, de trauma, d'iyperthyroidie, de diabète sucré et 
de lupus érythémateux. 

Sang Népaüf Fonction du système urinaire. Élévation en cas de cystite, 
d'atteinte rénale, d'anémie hémoytique, de réaction 
transfusionnelle, de prostatce et de brûlures. 


Sodium, ion Selon le régime alimentaire Équilbre hydroélectrolrique. Éévation en cas de déshy- 
{100 à 300 mmol/d) dratation, d'acidocétose, de syndrome de sécrétion Inap= 
propriée d'ADH et d'insuffisance du cortex surrénal. 
Diminution en cas d'insuffisance cardiaque, d'insuffisance 
rénale. de diarrhée ec d'aldostérontsme. 


Urate (en acide urique) Selon le régime alimentaire Fonction rénale et métabolisme. Élévation en cas de 
{LS à 42 mmol/) outre, de leucémie, d'atteinte hépatique et de cale 
ulcéreuse. Diminution en cas d'atteinte rénale, d'alcoo- 
lise et de saturnisme. 
Urobiinogène 0.0 à 68 umolld Fonction hépatique. Élévation en cas d'anémies hémoly- 


tiques, d'hépatite À, de cirrhose et d'atteinte bilaire, 
Diminution en cas d'ateinte rénale et d'obstruction du 
“conduit cholédoque. 


Volume 104204 Équiibre hydroélectrohytique et fonction rénale. Éléva- 
ion en cas de diabète insipide, de diabète sucré ec 
d'atteinte rénale. Diminution en cas de déshydratation, 
‘de smdrome de sécrétion inappropriée d'ADH ec 
d'atteinte rénale. 


Note: U = unité 
14 houres 
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Réponses aux questions des sections 


«Implications cliniques » et «Choix multiples/associ 


Chapitre 1 
1. 65 2, ai 3, 0; 4 a, dé 5. (8) poignet, (b) hanche, (c) nez, 
(à) ones, [e) eur chevelu: 6. ni ci à ne seraient visibles dans 
la coupe sagitale médiane: 7. (a) postérieure, (b) antérieure, 
(@) pastérioure, () antérieure; 8. b: 9. b 

Chapitre 2 

Ab dE 2 de 3. by a 3, be a 7.6, dB. bi 


22.c 


Chapitre 3 
1 di 2, a, €: 3. bi 4 d; 5. b: 


deg di 4. b: 8 €; 6. b 
Chapitre 5 
Implications cliniques 1. La peau sépare et protège le miliou 
interne de l'organisme des dangers potentiols de l'environnement. 
Les abrasions épldermiques de M** Deschônes ont endommagé 
cette barrière protectrice. Le manteau acide de la peau et les 
macrophagocytes intraépidermiques, qui bloquent l'invasion de 
microorgunismes. ant été détruits de même que la protection 
culande contre les rayons ultraviolets. 2, Lorsque l'épiderme est 
atteint, les macrophagocytes du derme peuvent prendre le relais 
pour freiner les invasions bactériennes et virales. 3. La suture 
permet de rapprocher les bords des plaies, ce qui accélère la gué- 
rison puisqu'une quantité moindre de lssu de granulation est 
nécossaire pour la cicatrisation. On appolle ce processus la cica- 
Hrisation par première intention. 4. La cyanose indique une dimi- 
nution de La quantité d'oxygène acheminée par l'hérnoglobine dans 
le sang, Toute aftointo du système respiratoire ou cardiovasculaire 
out entrainer une cyanose. 

Choix multiples/associations 1, a; 2. c; 3. d: 4. di 
7 cd 60, bi 10. bi 12 a 12, di 13. D 
Chapitre 6 
Implications cliniques 1. M°* Duschènes présente une fracture 
ouverte car des bouts d'os cassés percent les tissus mous et la 
peau. 2. La lacération de la peau causée par le bout d'os cassé 
ouvre une brèche dans la barrière protectrice, co qui favorise 
l'entrée bactéries ot d'autres microorganismes. De plus, les 
bouts d'os cassés ont été exposés à l'environnement non stérile, 
ce qui pout entraîner une ostéomyélit, une infection bactérienne 
que l'on soigne aux antibiotiques. 3. La réparation d'une fracture 
est appoléo réduction, Le médecin du M"”* Deschônes a choisi da 
pratiquer une réduction chirurgicale, qui consiste à relier les 
deux extrémités fractures au moyen de tiges ou de fls métal 
Alques. 1 a ensuite appliqué un plôtre pour immobilier les par- 
fes alignées jusqu'à la gufrisan de la fracture. 4. La guérison de 
Le fracture de M°" Deschônes commencera lorsqu'un cal osseux 
0 farmora pour remplir l'as fracturé de tissu osseux. Ce processus 
débutera trois à quatre semaines après la fracture et se poursuivre 
sur une période de doux à trois mois. 3, Les artères nourricières 
fournissent du sang au tissu osseux. Four que Ia fracture de 
M®* Deschénos guérisse normalement, le tissu osseux doit rece- 
voir de l'oxygäne (pour produire de l'ATP, source d'énergie) et 
des nutriments qu Iui permettront de reconstruire l'os. Toute 
lésion à une artre nourricière diminue cet apport de matières 
roconstitutives et ralentit par le fait mômo la guérison. 6. Lors- 
qu'une fracture est longue à guérir, de nouvelles méthodes 
peuvent favoriser la guérison, notamment la stimulation élec- 
tique, qui nvoriso Lo dépôt de nouveau Hssu osseux. les ultra 
aons, qui acoélèrent la consolidation des os, et l'implantation de 
substituts osseux dans la région fracturée. 7. Le cartilage du 
genou ne se régénérera probablement pas étant donné l'âge de 
N°" Deschènes (45 ans). En effet, le cartilage cesse habituelle- 
ment de croître pendant l'adolescence, Les lésions au cartilage 


. b: 6. 


ons» 


qui surviennent pendant l'âge adulte guérissent lentement, car le 
cartilage n'est pas vascularisé et ne se renouvelle pas. On pro- 
cède habituellement à une intervention chirurgicale visant à 
enlever le cartilage déchiré pour permettre à l'articulation de 


mieux bouger. 
Choix multiples/associations 1. e: 2. b; 3. 4. d: 8. 6: 6. bi 

7. ex 8. b; 9. e; 10. c; 11, b; 12, €; 19, a; 14, b 

Chapitre 7. 


1. Gb, 8: (2h: (3): (4)d. 
CE (ab: (a: (5 
(Ge: (7 


se: (6e; (7, b, d, hi: (8); 2, (18: 
je: (7: (8e: 3. (Ab: (2e: (ae: (aa: (5h; 


lb: (ses (8); (7); (8: (ec: 2, bd 4. d; 


Chapitre 9 
Implications cliniques 1. La promière étape de la cicatrisation 
est la mise en branle de la réaction inflammatoire. Les substances 
chimiques inflammatoires augmentent la perméabilité des capll. 
laires dans Ja région touchée, co qui permet aux globules blanc: 
aux liquides et à d'outres substances d'y pénétrer. L'élape sui- 
vante est la formation de tissu de granuintion, pendant laquello 
la vascularsation de la région touchée reprend et ls Hbrus col. 
lgbnes capables de recoudre les extrémités déchirées du tissu so 
Horment. Lo muscle squeletique ne se régénère pas bion, do sorte 
que les lésions du tissu musculaire de M" Deschènes seront 
vraisemblablement réparées d'abord par ln formation de tissu 
conjonctif riche en Ares, qui produit du tissu cicatriciol. 2, La 
cicatrisation est eficace dans la mesure où {1 y a une bonne cir- 
culation sanguine dans la région touchée, Les lésions vasculairus 
ralentissent donc la guérison car elles réduisent l'apport en oxy- 
gène ot vn nutriments vers les tissus. 3, En temps normal, los 
muscles squeletiques reçoivent continuellement dos signaux 
électriques du système nerveux, Ces signaux contribuent au 
maintien du tonus et de la rapidité de réponse du muscle. 
Lorsque Le nerf ischiatique est sectionné, ct influx nervuux c 
nu est interrompu, ce qui provoque une atrophie musculai 
Lorsqu'un muscle est immobile, le tissu contractile qui le com- 
pose est remplacé par du tissu conjonctif non contractile. À 
l'extrémité distale du point de section, le muscle s'atrophie dans 
les trois à sept jours suivant son immobilisation, Ce processus 
peut étre retardé par une stimulation électrique des Lssus, Des 
exercices passifs d'amplitude du mouvemont pouvent par ailleurs 
prévenir la perte de tonus musculaire et d'amplitude articulaire 
et améliorer la circulation dans les régions attointos, 4. Le 
médecin de M°* Deschênes souhaite que ses tissus endommagés 
reçoivent un appart adéquat en matériaux de réparation car cela 
facilitera leur cicatrisation. Une alimentation riche on, protéines 
fournit une grande quantité d'acides aminés, qui contribuent à la 
reconstruction ou au remplacement des protéines endommagécs : 
les glucides fournissent les molécules nécessaires à la production 
d'ATP: la vitamine C est un facteur important de la régénération 
du tissu conjonctif. 

Choix multples/associations 1. C: 2. 

6. a: 7, di 8 a 9, 

A. ei 12. 6; 18, ci 4 b 


bi 3. (1)b, (2)a, ()b, 


S)b: ()b: 10. 
Chapitre 10 

2. ex 2. (0e, (2e, (S)g, (6, (8): 3. a: 4, c; 5. di 6. c: 7, ci 8. bi 
Sd; 10. b;11.a:12.€ 

Chapitre 11 

4. b 2. (1)4, (2), (3), Ge, (Sa: 3. b: 4. €: 5, a: 6. c 7. bi 8. di 


8: ci 10. c: 11. 


Chapitre 12 
= Hd, 2), (ae, (a, (5)b. (GE (Di, (as 6 bi 
7.63 8. a 8. (ie, (2, (le, (le, (5), (6), (736, (8)b, (9: 10. d 


AU 


(b, (aa, 4e 
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Chapitre 13 
2 bé 2, oz 3 ex 4. (0: (2: Gb: Cale, BL: (5e: (6H: (7) 
(8: Hole, d. F ke: 5. (1) 6: (2 8: (le 2: (4e 5: (5) 
93 (7hn 7: (ja 7: (9h 1: 6. (na, 15 (2), 3 et 5: (Sa, 45 (Aa, 
Ge 2 7.b 
Chapitre 14 
Implications cliniques 1. L'emplacement des lacérations et des 
cchymoses d'Éric ot le fait qu'il soit incapable de se lever ont 
indiqué aux ambulanciers qu'il s'était blessé à la tôt, au cou ou 
au dos. ls ant donc immobilié sa tête et son lors pour prévenir 
faute nouvelle lésion à l'encéphale et à la moelle épinière. 2. La 
dégradutlon des signes neurologiques indique une probable 
hémormgiu intracränienne, Le sang s'échappant des vaisseaux 
sanguins sectionnés comprimers l'encéphale d'Éric et augmentera 
a pression intrcrinlenne. Lors de l'intervention chirurgicale, on 
réparera les vaisseaux endommagés ot on rotirera la masse de 
Sang coagulé faisant pression sur l'encéphale. 3. Le coup qu'Éric 
à roœu À Ia tête à causé un cdème cérébral: ce phénomène fait 
partie del réaction inflammatoire suivant une lésion des tissus. 
La doxaméthasone est un anff-inflammatoire qui, résorborn 
V'œxdèmo et dimiauera la pression intracränlenne. 4. Éric souffre 
d'un choc splnal consécutif à sa Lésion à lu moelle épinière. 1 
s'agit d'un état temporaire pendant lequel toutes les activités 
réflexes ot motricns régies par les régions de la moelle épinière 
situdes sous le niveau de ln lésion sont intorrompues, ce qui 
“explique la paralyaio des muscles d'Éric: sa pression artérielle est 
basso en raîson de la perte de tonus sympathique vasculaire et sa 
tampérature est élovér, puisque lo mécanisme qui la régit (sudu- 
Aion est partollement bloqué. 5. Catte réaction est appolén syn- 
drome de l'hypernéflectivité autonome. Lorsqu'un stimulus nor- 
mal est donné, l se produit une activation massive des neurones 
moteurs autonomes et somuatiques, 6. L'hypertension artérolle 
grave peut causer une rupture des vaisseaux sanguins dans 
encéphale (ainsi que dans d'autres parties du corps), co qui met 
la vie d'Éric on danger. 

‘Choix multiples/associations 1. d: 2. (1)S, (ZIP. ()P, (4. 
38, (GP, PP. (BIS, GP, (10)S, (AP, (12)S 


Chapitre 15 

1 63 2 di à, 2 6. (d. (2e, (9H, (aa 

Ghapitre 16 

4, dé 2 ai 3, di 4e eÿ 8. de 6. bi 7, €z 8 dE 8. ai 10. bi 11. ci 
12 dit. à 7 Li 18. de 19, D 20. 6: 21. 
22, bi 29. bi 24. 28, 27. 6; 2 Gi 2. € 


Chapitre 17 
Implications cliniques 1. Raison d'être des directives: M. Gen- 
don étant inconsclont, on ne connaît pas encore l'état de son cer- 
veau. La survoillance, loutes les heures, de ses réactions et de ses 
Slanes vitaux fournira aux intervenants des informations sur 
l'étendue de ses blessures, En le tournant toutes Les 4 heures et 
on soignant méticuleusement sa peau. ils préviondront les os 
ares do décubitus (plaies de lt) ot stimuleront sos voies proprio- 
esptives. 2. M. Gondron souffre de diabète insipide, un état 
earaetérisé par une produetion où une libération Insulfsante 
d'hormone antidiurétique. Le patient atteint de diabète insipide 
“excrète de grandes quantités d'urine mais cette urine est exempte 
él slucose ou do corps céaniques. IL se pout que le traumatisme 
erinien ait endommagé l'hypothalamus (qui produit cette hor- 
one où la neurohypophyse (qui libère l'hormone antidiurétique 
dans la circulation sanguine). 3. Le diabète insipide n'est pas 
ie maladie mortelle chez la plupart des gens, car les méca- 
nismes normaux de la soif poussent la personne à s'hydrater suf- 
sammont pour compenser la perte de liquide. Cependant, 
puisque M. Gendron est comateux, il fout surveiller étroitement 
Les excrots et remplacer le volume de liquide perdu. par perfu- 
Sion intraveineuse. Le rétablissement subséquent de M. Gendron 
Sora peut-être compromis si san hypathalamus est atteint, car 
elui-ci abrite les neurones du centre de la so 

Choix multples/associations 1. D; 2. a: 3. c: 
(ib, (JE. (4)d, (Ste, (le, (72. (Bb. (9)b et e, (10)a: 
de 10. br A4, dé 12. b 134 C3 14, d 


5 (nie, 


Chapitre 18 
A. ex 2. c3 3, di 4. bi 8 di 6. 85 7. ai 8. b: 8. 05 10. d 


(Chapitre 19 
dai2 ex 3. by 4e; 8. b: 6. bi 7. ci 8. d:9.b 
Chapitre 20 
Implications cliniques 1. Les tissus de la jamibo droite de M. Hubert 
ont été privés d'oxygène et de nutriments pendant au moins une 
demi-heure. Lorsque les tissus manquent d'oxygène, leur métabo- 
lisme ralentit au point de s'aroter complètement; ainsi, l'anoxie 
a peut-être causé la nécrose des tissus. 2. Les signes vitaux de 
M Hubert (pression artérielle basse, pouls rapide 91 Rlant) 
indiquent que sa vie est en danger et que son flat doit être sta- 
bilisé avant qu'on ne traite les problèmes moins graves, Il faudra 
ensuite prévoir uno réduction chirurgicale da l'os broyé de la 
jambe, sf l'état des tissus dans cette jambo le pormet. S'il y a eu 
nécrose des tissus, une amputation de ce mambre dovre étre envi 
sagéo. 3. Le pouls rapide et flant de M. Hubert at la chute de sa 
Pression artérielle sont des indications de choc hypavolémidu 
Un état résultant d'une baisse du volume sanguin. Lorsque le 
volume sanguin est fnible, la fréquenc cardiaque augmente pour 
accroltr Le débit cardiaque en vue de maintenir l'apport sanguin 
Vers les organes vitaux, Lo volume sanguin. do M, Hubert doit 
donc être augmenté le plus rapidemant possible au moyen de 
transfusions sanguines ou d'une perfusion de sérum physlolo- 
gique. Calto intervention stabilisera son état et parmoltra aux 
médecins de pratiquer l'intervention chirurgicale. 

‘Choix multiples/ssociations 1, d; 2, bi 3, di 4. €: 8. 0; 6. di 
7658 b; 94 b 10. a 11. bi 12, € 


Chapitre 21 
Implications cliniques 1. Les stries rouges irradlant du doigt de 
M Hubert indiguont une inflammation des vaisseaux 1ymphat- 
ques. Cette inflammation peut être due à une infection bacté- 
sienne, Si le bras de M. Hubert était cdémateux, mais sans pré- 
senter de stries rouges, on en déduirait que lo transport de là 
iymphe à partir du bras jusqu'au tronc est purturbé À cause do 
vaisseaux lymphatiques endommagés ou bloqués. 2, On a placé 
de bras de M. Hubert dans une écharpe pour qu'il rose immobile, 
ce qui ralentira le drainage lymphatique de ln région Infoctéo ot 
imitera par le fit même la propagation de l'inflammation, 3. Li 
déficience en lymphocytes indique que l'organisme de M. Hubert 
“st inapie à combattre l'infoction bactérienne où virale, Ladmi- 
fistration d'antibotiques et les mesures de pratoction prises par 
Îe personnel infirmier visent à protégor lo patient jusqu'à co que 
sa mumération Iymphocytaire augmente. Les gants at lo masque 
protègent également Lo personnel infirmier de 1oute infoction que 
A Hubert pourrait avoir. 4. Le rétablissement de M. Hubort 
s'annonce problématique. car il est probable qu'il présente déjà 
une infection bactérienne contre laquelle son organisme ne peut 
lutter adéquatement. 

‘Choix multiples/associations 1, 64 2. ci 1. a, 
6. b: 7. a; 8. b 8. d 


Chapitre 22 
1. ci 2 ai 3. d; 4. doi 5. 
Chapitre 23 
Implications cliniques 1. La lésion à la moelle épinière consé- 
utive à une fracture au niveau dl la vertèbre C; a interrompu la 
transmission normale des signaux du tronc cérébral vers le dia- 
fphragme par le biais du nerf phrénique. Sonia est incapable de 
Fespirer en raison do la paralysie de son diephragme. 2; Le per 
Sonnel aurait dû immobilier la léte, Le cou et lo torse de Sonia 
Pour prévenir toute nouvelle lésion à la moelle épinière. De plus, 
trait fallu l'intuber pour lui procurer une assistance vent 
aire. 3. La cyanose est une diminution du degré de saturation 
en oxysène de l'bémoglobine, Puisque Sania a cessé de fournir 
‘un effort respirstoire, sa Po, alvéolaire a chuté, ce qui a entrainé 
une baisse de la diffusion d'oxygène entre les poumons et la cir- 
eulation sanguine. De plus, sa Pc, artérielle a augmenté. Cos 
“deux événements favoriseront la ibération de l'O, de l'hémogle- 
: "4, Sa lésion à le moelle épinière au nivent do la vortèbre 


&7 


€: 0. d 


C3 causera une quadriplégie (paralysie des quatre. membres]. 
3. Latélectasie est l'affaissoment d'un poumon. Le thorax droit de 
Sonia a été comprimé, de sorte que seul son poumon droit est 
affecté. De plus, les poumons se trouvant chacun dans une cavité 
pleurale distincte, sul celui de droite s'est aflissé. 6. Les côtes 
fracturées de Sonia ont probablement perforé le tissu de son 
poumon, duquel de l'air s'est échappé jusque dans la cavité pleu- 
rale, 7, Pour lraîter l'atélectasio. il faut d'abord fermer la déchi- 
rare dans le tissu du poumon, puis retire l'air de la cavité pleu- 
rale au moyen de drains tharaciques. Celte intervention permettra 
au poumon de se remplir de nouveau d'air. 
Choix multiples/associations 1. 
7. dB Did 6, di 10. ce 11 bi 12 


Chapitre 24 
implications cliniques 1. Les efots du lait sur le système dises- 
Ut de M. Gendron laissent supposer qu'il manque peut-être de 
lactase, une enzyme de la bordure en brosse qui digère le lactose 
(sucre du laid. 2. Les répanses de M. Gendron écartet la pos- 
sibilité qu'il soit atteint d'ulcère gastrique ou d'une infection à 
Shigella, Sa diarrhée, quant à elle, peut être due à une infection 
à Saimonell. Pour vérifier ce dingnostic, on procédera à une cul- 
ture des solles de M. Gondran paur détocter la présence de cotie 
bactérie, Si le résultat est posItif, 1 faudra traiter M. Gendron avec 
des analgésiques ot ui administrer un remplacement liquidien ot 
électrolytique, 3. Lo nom de M. Gendron sera transmis aux auto- 
rités sanitaires car les personnes infectées par la bactérie Salmo- 
nella peuvent rester porteurs de la bactérie de nombreux mois 
après la disparition de leurs symptomes. 
Choix multiples/associations 1. d : 

7, dé 8 bi 9, 63 10, €: 11. a: 12, di; 19. d 14. 18, €: 16, a 


Chapitre 25 

tui2, 28. d: 9 di 10. a 12. D: 12, de 
19, ci 14. 

Chapitre 26 

ddr BbiTaiB ca 


Chapitre 27 
Implications cliniques 1, Les signes vitaux de M. Hardi ind 
quent qu'il souffre d'un choc hypovolémique causé vraisembla- 
blement par une hémorragie interne, 2. La rate est un organe très 
vascularisé étant donné le rôle qu'il joue dans la filtration du 
sang, Les macrophagocytes dans le foio et la moelle osseuse de 
M. Hardi componserant la perte do la rate. 3. L'élévation des con- 
contrations de rénino, d'aldostérone et d'hormone antidiurétique 
indique que l'organisme de M. Hrdi tente de compenser la chute 
de pression artérielle ot la perte de sang, Rénine: libérée lorsque 
Le débit sanguin rémal diminue et que la pression artérielle baisse. 
La rénine déclenche la réaction angotensine-aldostérone. La for- 
mation d'angiatensine I provoque une vasoconstriction, qui à son 
tour augmente la presston artérielle et a libération d'aldostérone. 
Aldostérone: augmente la réabsorption de Na” par le rein. L'ari- 
véo de eo Na° réabsorbé dans la circulation sanguine favorise lo 
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déplacement de l'esu du liquide interstitel vers le sang, ce qui 
produit une augmentation du volume sanguin. Hormone antidiu- 
rétique: libérée lorsque les osmorécepteurs hypothalaiques par- 
goivent une augmentation de l'asmolalité. Cette hormone peut 
avoir deux effets: une vasoconstriction accompagnée d'une aug 
mentation de la pression artérielle, et uno rétention d'eau par le 
rein, ce qui accroît le volume sanguin. 4. 1] peut y avoir plu- 
sieurs causes à le baisso du débit urinaire de M, Hardi, Le chute 
spectaculaire de la pressian artérielle a réduit le débit sanguin 
réal, ce qui a réduit également la pression artérielle glomérulaire 
et le taux de filtration glomérulaire. L'élévation des taux. d'hor- 
mone antidiurétique peut abaisser le débit urinaire eur le ruln 
réabsorbe une quantité ccrue d'eau. Le rein a peut-être égile- 
ment été endommagé lorsque la région lombale gauche à été 
écrasée. Les cylindres granuleux of la couleur brun-rougo de 
l'urine indiquent probablement la présence de cellules lésées et 
de sang Si le rein de M. Hardi a été affecté par l'écrasement, les 
néphrons peuvent avoir subi des dommages, y compris la rupture 
de la membrane de filtration des érythrocyes ont alars pu passer 
dans le Bltrat, puis dans l'urine. Les tubules rénaux et les capil. 
Jaires péritubulaires ont également pu subir des dommagos qui 
ont favorisé la pénétration de sang et da cellules épithéliales 
lésées des tubules rénaux dans le flrat. 

Choix multiples/associations 1, 2; 2, c; 3. b: 4. b; 8, h, 4 ji 
Ge 8 7 8, 58 D: a 10. j; 11 bd, 5 12 a 19. © 


Chapitre 28 
Implications cliniques 1. Un carcinome est un cancur qui prend 
sa source dans le tissu éplthélil. 1 semblerait que le concor de 
M. Hardi ait débuté dans la prostate. 2, L'élévation dos taux 
sériques de phosphatase acide est un signe de carcinome dans In 
prostate. (De plus, l'âge de M. Hardi le place dans un groupu à 
risque relativement élevé pour ce typo do cancer) 3. L'examen 
de la prostate par toucher rectal permettra da détecter la présence 
de carcinome dans le tissu. On peut aussi mesurer les taux sériques 
d'antigène prostatique spécifique, car toute hausse de ces taux ost 
une indication de cancer de la prostate. 4. Le carcinome de 
Hardi a atteint la phaso des métastases. Le traitement con 
era à réduire les taux d'androgènes dans l'organisme, car los 
androgènes favorisent la croissance su prostatique. On 
pourra aussi envisager la castration au l'administration de médi- 
caments bloquant la production où les effets des androgn 
Choix multiples/associations 1. a et b; 2, d; 3 a; 4. d; 8. b: 
10, (ae, £: (2e, hi; (sg (ac (Gb, à 
42 6: 13, d 14, D; 15, a; 16, bi 17, 6 


8. d: 7. d: 
{et peut-être e), (6) 
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40. b; 11. €: 12, ai 19. 6; 14e a 1 
(814, (9 
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Chapitre 27 271-2715: Precision 
Graphics. 
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Martha Blake, 28.3: 
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recision Graphics. 
229: Martha Blake 20:10: rte 
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8,15: Martha Blok, 
216: Harbara Cousins, 2817: 
Martha Blake, 28.19-28.22, 20.24 
2026: Precision Graphics. Gros 
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Chapitre 29 201: Precision. 
Graphics. 20.2-204: Martha 
Blake. 20.5, 20,6: Precision. 
Graphics, 29.7: Martha Blake. 
29.2-29.13, 2915, 29.16: Prec 
sion Graphics, 29.17: Martha 
Blake. 20.19: Precision Graphics. 
“Tablesu 29.2: Precision Graphics. 
{Chapitre 20 301-308, 30,7: 
301: Precision Graphlcs. 
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AAbeès_Accumulation de pus et de tissus nécrosés. 

Abdou. Paie du corps comprise entre le diaphragme et Je 

masi. 

Abduction Mouvement qui écarte un membre du plan médian du 
corps. 

Absorption Processus par lequel les produits de ln digestion 
passent travers a muqueuse du tube digestif pour atteindre ls 
sang ou la Iymphe 

Accepteur de protans Substance qui capte des ions hydrogèno en 
quantité détectablo: base. 

Accident vasculaire cérébral Arrôt de l'irrigation sanguine d'une 
région du corveau, causé notamment par le blocage d'un vais. 
seau sanguin Gérébral. 

Accommodation Processus qui fait augmenter la puissance de 
réfraction du cristallin de l'œil, 

Acttabulum Partie de la fosse de l'acétabalum qui reçoit le fémur. 

‘Acätylcholine (Ac) Médiateur chimique libéré par es torminaisons 
nervouses de certaines neurofbres (neurofbres cholinergiques). 

Acätylcholinestérase (ACHE}. Enzyme présente à la terminaison 
neuromusculaire qui dégrade l'acétylcholine, ce qui empêche I 
poursuite de la contraction musculaire en l'absence d'une stimu. 
lation additionnelle, 

Acide Substance qui iibère des ions hydrogène lorsqu' 
solution (comparer avec base); donneur de protons. 
Acldo aminé_ Composé organique contenant de l'azote, du car- 
bone, de l'hydrogène et do l'oxygène; unité de baso des pro. 
téines; un acide aminé possède toujours un groupement 

carboxylique (COOH) et un groupement amine (NH). 

Acide ehlorhydrique (HCI) Acide qui contribue à la digestion des 
protéines dans l'estomac: produit par les cellules pariétales. 

Acide gras Chaîne linéaire d'atomes de carbon et d'hydrogène 
{chaine hydrocarbonée] dont uno extrémité comporte un graupe 
ment acide organique: constituant des pides. 

Acide Inctique. Produit du métabolisme anaérobie, en particulier 
dans les collules du muscle squelettique. 

Acide pyruvique Composé À trois atomes de carbone, intermé- 
diairo dans le métabolisme des glucides; produit final de la 
glycol 

AAcldo urique Déchet azoté produit par le métabolisme des acides 
nuclélques (purines): composant de l'urine. 

Acides nucléiques Groupe de molécules organiques, constituées 
de mucléotides, dont font partie l'ADN et l'ARN. 

Acidose Concentration anormalement élevée d'ions hydrogène 
dans le liquide extracellulaire. 

Acidose physiologique pH du sang artéiel Inférieur à 7,35, que 
qu'en soit la emuse. 

Acromégalie Hypertrophie et épaisstssement de certaines parties 
osseuses ot do tissus mous chez l'adulte, par suite d'une hyper- 
sécrétion do GHL. 

‘Acrosome Structure du spermatozoïde coiffant son noyau et con- 
tenant des enzymes hydrolytiques permettant au gamète mâle de 
pénétrer dans l'avule. 

Actine Protéine contractil, constit 
des tissus musculaires. 

Adaptation (1) Modification d'une structure où d'une réaction 
co à un nouvel environnement: (2) diminution de La transmis- 
sion de l'influx nerveux dans un nor sensitif lorsqu'un récap. 
luur est stimulé continuellement et sans modification de a force 
du stimulus. 

Adduction Mouvement qui amène un membre vers le plan médian 
du corps, 

Adénine (A) Une des deux principales purines présentes dans 
T'ARN et l'ADN: égalemant présente dans divers mucléotides 
Libres importants pour l'organisme, comme l'ATP: base complé- 
mentaire de la thymine ou de l'uracile. 

Adénohypophyse Lobe antérieur de l'hypophyse: partie glandu 
Jaire de l'hypophyse. 

Adénosine triphosphate (ATP). Molécule organique qui stocke et 
libère l'énergie chimique utilisée parles cellules de l'organisme; 


nt des myoñlaments minces 


constituée d'une base azotée (adénine), d'un suere (ribosc) ot de 
trois groupements phasphate. 

Adipocytes_ Cellules adipeuses, ou graisseuses: leur cytoplasme 
contient une ou plusieurs gonttelettes de lipides. 

ADN (acide ique)_ Acide nucléique présent dans 
toutes les cellules vivantes; porte l'information génétique de 
l'organisme. 

Adrénaline Principale hormone sécrétée par la médullasurcénale; 
aussi appoléo épinéphrine 

Adventice Couche conjonctive externe d'un organe. 

Aérobie Qui a besoin d'oxygène. 

Afférent Qui véhicule un liquide ou un infux nerveux vers où 
jusqu'à un centre. 

Agent pathogène Microorganisme qui provoque une maladie. 

‘Agglutination Amas de cellules {étrangères}; produite par le lal- 
son de complexes antigène-anticorps. 

Agoniste Muscle qui est le principal responsable d'un mouvement 
particulier. 

Aires associatives Aires fonctionnelles du cortex cérébral qui 
servent principalement à intégrer les diverses informations son 
sorelles afin d'envoyer des commandes motrices aux effectours. 

Aires motrices Aires fonctionnelles du cortex cérébral qui pré- 
sident à la fonction motrice volontaire. 

Aires sensitives Aires fonctionnelles du cortex cérébral qui per: 
mettent les perceptions sensorielles samatiques et autonomes, 

Albuginée Enveloppe conjonctive blanchâtre de certains arguns; 
p.ex. des testicules. 

Albumine La plus abondante des protéines plasmatiques: joue un 
rôle important dans Le maintien do la pression oamotique due 
plasma sanguin. 

Alcalose Concentration anormalement fable d'ions hydrogène 
dans le Liquide extracellulaire (pH > 7,45) 

Aldostérane Hormone produite par le cortex surréna qui règle la 
réabsorption des ions sodium et de l'eau ainsi que l'excrétion 
des ions potassium par les néphrons. 

Allantoïde Membrane embryonnaire ssonux sanguins 50 
développent pour former les vaisseaux sanguins du cordon 
‘ambilical. 

Ales Gènes codant pour le même trait ot occupant le méme 
locus de chromosomes homologues. 

Allergie (hypersensibilité) Réaction. immunitaire anormalomont 
vigoureuse à un antigène (ellergène) ne représentant aucun dan- 
ger pour l'organisme. 

Allogreffe_ Grofo entre deux individus non génétiquement ide 
tiques mais appartenant à la même espèce. 

Alopécie Calvitie. 

Alvéoles pulmonaires Cavités microscopiques des poumons où s0 
produisent les échanges garoux. 

Amines biogèmes. Classe de neurotransmettours dant fant partis 
les catécholamines (adrénaline et noradrénaline), a sérotonine 
et l'histamine. 

Ammoniac (NH;) Déchet commun résultant de la dégradation des 
protéines dans l'organisme: gaz volatil incolore, très solublo 
dans l'eau et capable de former une base faible: accepteur de 
protons. 

Amniocentèse Proctdé de disgnostic prénatal courant qui consiste 
à prélever, dans la cavité amniotique, un échantillon de Liquide 
et de cellules fartales (présentes dans ce liquide), 

Amis. Membrane fatale qui forme un sac rempli de liquide 
autour de l'embryon. 

AMP cyclique Important second messager intracellulaire qui régit 
es effets de plusieurs hormones: se forme à partir de l'ATP grâce 
à l'action de l'adénylate cyclase, une enzyme associéo à la mem. 
brane plasmique. 

Amphiarthrose Articulation semi-mobile. 

‘Ampoule Partion renflée d'un canal où d'un conduit. 

Amylase Enzyme du système digestif qui dégrade les féculents. 

Anabolisme Phase du métabolisme nécessitant de l'énergie fi de 
former des molécules plus complexes (synthèse) en liant des 
molécules plus petites. 

Anaérabie Ne nécessitant pas d'oxyrène. 
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Anaphase Troisième phase de la mitose, pendant laquelle des 
ensembles complets de chromosomes destinés aux cellules filles 
ae déplacent vers les pâles opposés de In cellule. 

Anaphylaxie Type d'hypersensibilité de type Immédiat qui fait 
intervenir les gE fixées sur les mastocytes ou les granulocytes 
basophiles. 

Anastmose Communication entre deux nerfs ou deux vaisseaux 
sanguins ou lymphatique. 

Anatomie Étude de ln structure des organismes vivants. 

‘Androgène Hormone qui détermine les caractères sexuels secon- 
daires masculins, elle que la testostérone. 

Anémie_ Réduction de la capacité du sang à transporter de l'oxy- 
gène résultant d'un nombre insuffisent de globules rouges ou 
d'anomalies de l'hémoglobine. 

Anévrisme_ Poche formée dans une paroi artérielle: causé par 

faiblissement où la dilatation de a paroi. 

‘Angine de poitrine. Douleur thoracique intense causée par l'inter- 
ruption temporaire de l'appart d'oxygène au muscle cardiaque. 

Angiotensine IL Vasoconstricteur puissant activé par la rénine; 
déclencho aussi La libération d'aldostérone. 

Anhydrase carbonique Enzyma qui catalyse la liaison du gaz carbo- 
nique et de l'éeu pour former de l'acide carbonique de même que 
la réaction inverso; présente notamment dans es globules rouges. 

Anion lon portant une ou plusieurs charges négatives et, par con- 
quon, tiré par un ion positif (p.ex. CI, OH). 

Anoxie Manque d'oxygène. 

Antagoniste Muscle qui s'oppose à un mouvement d'un autre 
musle ou produit un effet contraire, 

Anticodon Séquence de Lrois bases complémentaire au codon 
d'ARN mosanger (ARN). 

Anticorps Molécule protéique qui est libérée par un plasmocyte 
{ccllule fille d'un Iymphocyte B activé) ot qui se le spécifique 
mont À un antigène: une immunoglobuline (Lg. 

Anticorps monoclonaux Préparations d'anticorps purs descon- 
dant d'uno seule collule qui sont spécifiques pour un seul 
antigèno. 

‘Antigène (Ag) Substance ou portion d'une substance (vivante où 
nan) qui est considérée comme étrangère par le système immu- 
alta; active le système immunitaire et réagi avec les cellules 
immunitaires ou leurs produits. 

AAnus Extrémité distlo du tube dignstf; orifice du rectum. 

Aorte Principale artère systémique; naît du ventricule gauche du 
cour. 

Apnée Arrêt plus où moins long de la respiration. 

Apocnsyme Partie protéinique 

Aponévrase Feuille de Hssu fbreux ou membraneux qui relie un 
muscle où la partie du corps qu'il fait bouger: s'attacho au tissu 
gajoncifroouvrant un 08 u un urlgs ou encore au fin 
d'un muscle. 

Appareil juxta-glomérulaire Cellules spécialisées du tubule distal 
et de l'artériole efférente situées près du glomérule: jouent un 
rôle dans la régulation de la pression artérielle en libérant une 
ensyme appelée rénine. 

Appandicite_ inflammation de l'appendice vermiforme (prolonge- 
ment en cul-de-suc attaché au cæcuin du gros intestin). 

Appendiculaire_ Relatif aux membres: une des deux principales 
divisions du corps humain. 

Apport énergétique Énergie libérée durant l'oxydation des 
nutriments. 

Aquedue de Sylvius Voir aqueduc du mésencéphale. 

Agueduc du mésencéphale Canal du mésencéphale qui relie les 
troisième et quatrième ventricules: aussi appelé aqueduc de 
Sylvi 

Arachnoïde 


Membrane souple située entre les deux autres 


logique. Méthode qui permet de suivre un trait géné- 

tique dans plusieurs générations et de prédire le génotype de la 
aturo progéniture, 

Aréole Région circulaire et pigmentée entourant le mamelon; petit 
espace dans un tissu. 

ARN (acide ribonucléique) Acide nucléique qui contient du rose 
et les bases À, G, C et U: assure le synthèse des protéines en 
suivant les directives données par l'ADN. 


AARN de transfert (ARNU) Petite molécule d'ARN qui transfère les 
acides aminés au ribasome. 

ARN messager (ARNm)_ Longue chaîne de nucléotides qui reflète 
exactement (par la séquence de ses bases complémentaires) la 
séquence de nucléotides de l'ADN actif sur Le plan génétique et 
ransmet son message du noyau au cytoplasme. 

ARN ribosomal (ARN) Composant des ribasamnes; existe à l'inté- 
rieur des ribosames du cytoplasme et participe à la synthèse des 
protéines 

Arières_ Vaisseaux sanguins qui acheminent le sang sortant du 
cœur dans La circulation. 

Anières pulmonaires Vaissoaux qui transportent vers les poumons 


AArtériosclérose _ Lésions prolifératives et dégénératives dus vais 
seaux provoquant une diminution de leur élasticité. 

Arihrite_Inflammation des articulations. 

Arthroscopie Intervention qui permet au chirurgien de réparur 
l'intérieur d'une articulation par l'intermédiaire d'uno potite 
incision. 

Artieulation Point de contact de deux ou plusieurs 08. 

Articulations cartilagineuses Os unis par du cartilage: pas de 
cavité articulaire. 

Articulations fbreuses Os reliés par du tissu conjonctif dense: pas 
de cavité articulaire, 

Articulations synoviales Articulations mobiles présentant une 
cavité articulaire: aussi appelées diarthroses. 

Arythmie régularité du rythme cardiaque causée par un trouble 
du systbmo de conduction cardiaque. 

Astigmatisme_Inégalité de la courbure des diférontes parties du 
cristallin (ou de la cornée) qui produit uno vision floue. 

Astrocytes Type de gliocyies du SNC qui interviennent dans les 
‘échanges entre les capillaires sanguins et les neurones. 

Ataxie_Perturbation de la coordination des muscles qui entraîne 
l'imprécision des mouvements, 

Atélectasie_Affaissoment des alvéoles pulmonaires qui les rend 
inaptes à a ventilation, même sil circulation sanguine fonctionne, 

Athérosclérose_Accumulation de Lipides sur la paroi interne des 
grosses e moyennes artères qui diminue La lumière du Vaisseau; 
premier stade de l'artérionchéra 

tome Plus petite particule d'un élément qui possbda los pro 
priétés de cet élément: composé de protons, de neutrons et 
d'électrons. 

Atrophie_Diminution de la taille d'un organe ou d'une cellule 
résultant d'une maladie ou de l'immobiité, 

Autogreffe Grlfe de tissu d'une région à une autro chez une même 
personne. 

Autolyse Processus d'autodigestion des cellules, particulièrement 
des crllules mortes ou-en dégénérescence, par l'intermédiaire 
d'enzymes protéolytiques contenues dans os 1ysasomnes 

Autorégulation rénale Processus utilisé par les reins pour main- 
tenir un débit de Alration glomérulaire presque constant malgré 
Les fluctuations de la pression artérielle systémique. 

Autosomes Chromosomes numérotés de 1 à 22; tous les chromo- 
somes sauf les chromosomes sexuols. 

Autotolérance Absence de réaction aux antigèmes du soi qui fait 
parte de l'« éducation » des lymphocytes. 

Avantage mécanique (levier de puissance) Situation présonte 
Lorsque La charge se situe près du point d'appui et que la force est 
appliquée loin de colu-ci; permet à une petite force appliquée à 
tune distance relativement grande de déplacer une charge lourde 
sur une courte distance, 

{Axial Relatifà la tête, au cou et au tronc; une des deux principales 
divisions du corps humain. 

Axolemme Membrane plasmique de l'axone. 

Axone Prolongement unique du neurone, pouvant porter des col- 
latérales; structure conductrice des neurones qui génèrent ct 
transmettent les influx nerveux aux effecteurs ou vors d'autres 
neurones. 

nn 

par conséquent, conduisent es influx nerveux très lentement. 

Barordcepieur (1) Récopleur stimulé par Les changements de pros 
sion: (2) terminaison nerveuse sensible à l'étirement des vais- 


senux située dans la paroi des sinus carotidiens et du sinus de 
l'aorte, 

Barrière hémato-encéphalique Mécanisme qui inhibe le 
de substances du sang aux tssus de l'encéphale: traduit l'imper- 

té roltive des capillaires de l'encéphale. 

Base Substance pouvant se lier avec lesions hydrogène; accopteur 
de protons. 

Base complémentaire Degré d'appariement des bases entre deux 
séquences de molécules d'ADN ou d'ARN. 

Bassin Structure osseuse composée de la ceinture pelvienne, du 
sacrum at du coccyxs aussi appelé pelvis. 

Bätonnels. Un des deux types de cellules photosensitives do la 
rétine. 

Bénin Non malin. 

Bleaps Constitué de deux chefs: se dit surtout de certains muscles. 

Bile Liquide vert jaunätre ou brunâtre élaboré et séerété par le foi 
emmagasiné dans la vésicule biliaire, libéré dans l'intestin grôle: 
permet l'émulsion des graisses contient des sels et des pigments 
bilinires et du cholestérol. 

Blirubine Pigmnt jaune-rougeñtre de In bile: provient de la 
dégradation de l'hémoglobine. 

Biopsie des villosités chorioniques Procédé de diagnostic prénatal 
qui consiste à prélever des échantillons des villsités chorio- 
niques puis à dresser le caryotype. Co procédé peut étre effectué 
à In huitième semaine de grossesse, 

Blastocyste Stade du début du développement embryonnaire; 
produit do ln segmentation: constitué par des cellules entourant 
uno cavité romplie de liquide. 

Bloc cardiaque Trouble de la transmission des influx des oroil 
lotus aux Ventricules qui cause une arythmie. 

Bol alimentaire Masse arrondie de nourriture préparée par la 
bouche avant la déglutition. 

Bordure en brosse Microvillosités denses au pôle aplcal do cal. 
lues pla: px. au niveau del muqueuse de l'intestin 
grêle. 

Bourse. Sac Mbreux aplati taplssé d'une membrane synoviale ct 
contenant du liquid synovial: située entre des os et des tondons 
de musclos (ou d'autres structures): contribue à réduire la fric- 
on au cours de mouvements. 

Boutons terminaux. Voir corpuscules nerveux terminaux. 

Bradycardie Fréquence cardinque inférioure à 00 battements par 
minute. 

Bronche Une des deux grosses branches de la raclée qui mène 

mOn. 

Bronchioles Conduits aériens de diamètre inférieur à 1 mm qui se 
ramifiont dans les poumons: les bronchioles terminales se rami- 
fient en branchioles respiratoires qui mènent aux sacs alvéo- 
aires. 

Branchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) Groupe de 
maladies respiratoires obstructives et progressives comme 
l'emphysème et la bronchite chronique. 

BrâlureDétérioration des tissus ocasionnée par una chaleur 
intenso, un courant électrique, les rayonnements ionisants où 
carlains produits chimiques, Chacun de ces facteurs dénatur Les 
protéines cellulaires et cause la mort cellulaire dans les régions 
touchées. 

Brôlure du premier degré Brûlure dans laquelle seul l'épiderme 
ut touché. 

Hrôlure du second degré Brûlure dans laquelle l'épiderme et la 
partio supérieure du derme sont touchés. 

Brûlure du troisième degré Brülure dans laquelle toute l'épaisseur 
de la peau est touchée: également appelée brôlure profonde. Des 
greffes de peu sant habituellement nécessaires. 

Bulbe rachidien Partie inférieure du tronc cérébral. 

Bursite inflammation d'une bourse. 

Cæeum Segment en cul-de-sac constituant a portion initiale du 
gros intostin: prolongé par l'appendice vermiforme. 

cal Tissu de réparation (Abroux où osseux) apparaissant au siège 
d'une fracture. 

Calcitonine Hormone polypuptidique libérée parles cellules para- 
follicutaires de la glande thyroïde qui entraine une diminution 
dl concentration sanguine de Calcium aussi appelée Uhyree 

citonine. 
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Calcul Concrétion solide se formant dans un organe, 

Calculs biliaires Cholestérol cristallisé qui empêche la bile de sor- 
tir de la vésicule bilaire. 

Calice rénal Extension en forme de coupe qui se déverso dans la 
pelvis rénal. 

Calicules gustatifs Récepteurs sensoriels dans lesquels sont 
situées les cellules gustatives, qui réagissent aux substances chi- 
miques en solution. 

Canal central de l'ostéon (canal de Havers} Canal situé au contre 
de chaque ostéon où passent de petits vaisseaux sanguins et des 
neurofbres qui desservent les astéocytes. 

Canalicule Canal extémement fin. 

Canaux de Volkmann Voir canaux perforants de l'os compatt. 

Canaux perfurants de l'os compact Canaux orientés parpendicu 
lairement à l'axe de l'astéon: permettent les connexions 
nerveuses ot vasculaires entre le périaste, les canaux centraux 
de l'ostéon et le canal médullaire; aussi appelés canaux de 
Volkmann. 

{Cancer Néoplasme malin et invasif qui peut se prapager dans tout 
l'organisme et à toutes les structures. 

Capacité vitale Volume de gaz qui peut étre expulsé des poumons 
au cours d'une expiration forcée faite après une inspiration Lor. 
“cé: quantité totale d'air échangeable. 

Capillaires sanguins Les plus petits des vaisseaux sanguin 
tre les artérioles ot les voinules; siège des échant 
sang et les cellules des tissus. 

Capsule articulaire Capsule composée de deux couches de tissus, 
C'esta-dire d'une capsule fbreuse tapissée par la membrano 
synoviale; entoure la cavité articulaire d'une articulation 
synoviale. 

Capsule glomérulaire rénale Structure on forme de coupe à 
double paroi située à l'extrémité proximale d'un tubule réal ot 
enveloppant le glomérule rénal: partie du corpuscule rénal. 

Capsule interne Bande de neurofbres de projection qui passe 
entre le thalamus et certains des noyaux bnsaux. 

‘Caractères sexuels secondaires Caractères anatomiques, non a 
iés à la reproduction, qui se développent sous l'influence des 
hormones sexuelles {type masculin ou féminin de développe 
ment musculaire, de croissance dus os, de dstbution des poils, 


etc). 
Cardin Partie supérieure de l'estomac qui relie colut-ci à 
l'œsophage. 


Carotène_ Pigment dont les tons varient du jaune à l'orangé qui 
s'accumule dans la couche cornée de l'épiderme et dans les col. 
lules adipouses de l'hypoderme. 

Cartilage Tissu conjonctif ferme mais Duxible, avasculaire at con- 
tenant un très fort pourcentage d'eau; constitue le squelette de 
l'embryon et subsiste en certains undroits chez l'adulte. 

Cartilage articulaire Cartilage hyalin qui recouvre les extrémités 
des os dans les articulations mobiles. 

Cartilage élastique Cartilage renfermant beaucoup de bros 6las- 
tiques: plus flexible que le cartilage hyalin; on en retrouva dans 
l'oreille externe et l'épiglotte, 

Cartilage épiphysaire Plaque de cartilage hyalin localisée à la 
jonction de la diaphyse et de l'épiphyso: permet la crofssance en 
longueur des os longs. 

Cartilage fibreux ‘Type de cartilage le plus compressible: résiste 
bien à la tension. Forme les disques intervertébraux et les cous. 
sins cartilagineux des genoux. 

Carilase hyalin Type de cartilage le plus répandu dans le corps: 
assure un soutien ferme allié à une certaine flexibilité: 1 
recouvre les épiphyses des os longs, le les côtes au sturnurn et 
forme le squelette du larynx. 

Carvotype_ Chromosomes (nombre diploïde) présentés par paires 
de chromosomes homologues disposés des plus longs aux plus 
courts (X et Y sont dispasés selon leur grosseur plutôt qu'appa- 
rés): chez l'humain, il est constitué de 44 autosomon et de 
2 chramosomes sexuels, 

Catabolisme Processus du métabolisme par lequel les cellules 
vivantes dégradent les molécules en molécules plus petites. 

Catalyseur_ Substance qui accroit la vitesse d'une réaction chi- 
mique sans être elle-même modifiée chimiquement ni devenir 
une partie du produit. 
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Cataracte Opacité du cristallin de l'œil qui embrouille La vision: 
parfois congénital mais le plus souvent dû au vieillissement. 

Catécholamines Adrénalino et noradréaaline. 

Cation Ion portant une charge positive (p. ex. Ca**, K°, Na). 

Caudal Littéralement, vers la queue chez les êtres humains, por- 
tion inférieure du corps. 

Cavité épidurale Espace situé entre les vertèbres et la dure-mêre 
spinale. 

Cavités pleurales Subdivisions de la cavité thoracique: con- 
tiennent chacune un poumon. 

Ceinture pelvienne Ceinture formée par les deux os coxaux: relie 
les membres inférieurs au squelette axial. 

Crinture scapulaire (ou pectorale) Os qui relient les membres 
supérieurs au squelette exial; comprend la clavicule et la 
acapul. 

Cellule Unité de base structurale et fonctionnelle des êtres vivants. 

Cellule anucléée Collule ne possédant pus de noyau; les globules 
rouges sont les seules cellules anucléées de l'organisme humain. 

Cellule cible Cellule qui est capable de réagir à une hormone parce 
qu'elle possède des récepteurs auxquels l'hormone peut se Li 

Cellule multinucléée Cellulo possédant plus d'un noyau, comme 
Les collules des muscles squelettiques et es cellules hépatiques. 

Cellule nerveuse Neurone. 

Cellules B. Voir lymphocytes B. 

Cellules caliciformes Cellules (glandes unicellulaires) qui pro- 
duisent du mucus:; situées dans l'épithélium du tube digestif et 
des vales rspiraoires 

Cellules interstitielles (cellules de Leydig) Cellules situées dans Le 
Ussu conjoneuf che qui recouvre les tubules séminifères: syn- 
thétisent les androgènes (en particulier la testostérono) ot les 
Libèrent dans le liquide intersitel où elles baignent. 

Cellules mémoires Cellules du clone des lymphocytes B et T qui 
sont responsables de la mémoire immunitaire 

Cellules NK. Voir cellules tueuses naturelles. 

Cellules Voir lymphocytes T. 

Cellules tueuses naturelles Cellules de défense qui peuvent tuer 
les cellules cancérouses et les cellules Infoctéus par des virus 
avant que le système Hrnmunitaire entre en action: aussi appe- 
Léos collulos NK.. 

Cellulose Polysaccharide indigestible, polymère du glucose; le 
principal constituant des aliments d'origine végétale. 

Centre du régulation Un des trois éléments des mécanismes de 
régulation: fie la valeur de référence. 

entre vasomoteur. Région de l'ncäphale qui intervient dans la 
régulation de la résistance des vaisseaux sanguins. 

Centrioles Petites structures voisines du noyau de la collule 
jouent un rôle dans I division calulaire. 

Centrosome Région voisine du noyau qui contient une paire 
d'omganites appalés centrioles. 

Cercle artériel du cerveau Anastomose artérielle située à la base 
du corveau. 

Cerveau Principale partie de l'eacéphale, constituée des deux 
hémisphères cérébraux et des structures du diencéphale. 

Cervelet Région de l'encéphale qui permet l'équilibre et synchro- 
nise les contractions des muscles squelettiques de manière à 
produire des mouvements coordonnés: situé à l'arrière du tronc 
cérébral, 

‘Gétones (corps cétaniques). Môtabolites des acides gras; acides 
forts, 

‘Gétose État anormal dans lequel un excès de corps cétoniques est 
produit. 

Champ visuel Étendue de l'espace que l'œil peut couvrir lorsque 
La tte est immobile. 

Chiasma optique Lame de substance blanche située au-dessous de 
'hypophyse: correspand au croisement partiel des neurofibres 
des nerfs optiques. 

Chimforécepteur Récepteur sensible aux substances chimiques en 
solution. 

Chimiotactisme Mouvement d'une cellule, d'un organisme ou 
d'une partie d'un omganisme le rapprochant où l'éloignant d'une 
substance chimique. 

Choanes Orifice postérieur des cavités nasales par lequel elles 
communiquent avec le nasopharynx. 


Choc cardiogénique Défaillance de la pompe cardiaque: le cœur 
est trop faible pour faire circuler le sang de façon 

Choc hypovalémique Forme la plus répandue de l'état de choc: 
résulie d'une diminution considérable du volume sanguin. 

Cholécystokinine (CCK) Hormone produite par la muqueuse duo- 
dénale qui stimule La cantraction de La vésieule biliaire et la lé. 
ration du suc pancréstique riche en enzymes. 

Cholestérol Stéroïde présent dans les graisses animales ainsi que 
dans La majorité des tissus: synthétisé par le foie: constituant de 
le membrane plesmique et précurseur des hormones stéroïdes. 

Chondroblastes Cellules du cartilage qui se divisent par mitose. 

Chondrocytes Gollules adulles du tissu cartilagineux. 

Chorion Membrane fostale superficielle; contribue, en formant des 
villosités, à l'élaboration du placenta. 

Choroïde_ Partie postérieure fortement pigmentée de la tunique 
moyenne vasculaire de l'œil. 

Chromatine Structure du noyau qui porte les gènes; constituée 
d'ADN et de protéines, Elle se transforme en chromosomes au 
moment de a division cellulaire. 

Chromosomes _Bätonnets constitués de chromatine enroulée; 
visibles au cours de la division collulaire, 

Chromosome sexuels. Chramosames, X et Y, qui déterminent le 
sexe génétique (XX = femme; XY = homme); constituent la 
23° paire de chromosomes. 

Chylomicrons Goutteettes de lipoprotéines formées dans es cul 
lüles de l'épithéliun de l'intestin grêle et déverséus dans les 
vaisseaux chylifères 

Chyme Masse cnémeuse et somi-liquide composée d'aliments par- 
tellement digérés et de suc gastrique. 

ils. Petites projections qui bougent à l'unisson: permettent le 
‘déplacement de substances à la surfuce de curtaines cellules. 

Circulation coronaire lrigation fonctionnelle du cœur; la plus 
petite circulation de l'organisme. 

Girculation pulmonaire Réseau de vaisseaux sanguins qui permet 
Les échanges gazoux dans les poumons: composé des rtbrus pul- 
monaires, des capillaires alvéolaires ot des veines pulmonaires; 
aussi appelée petite circulation. 

Girculation splanchnique Réseau de vaisseaux sanguins qui des- 
sort le systèmo digestif. 

Circulation systémique Réseau de vaisseaux sanguins qui purmot 
les échanges gazeux dans les tissus; aus appelée grande 
circulation. 

Gircumduction Mouvement au cours duquel un membre décrit un 
cüne dans l'espace, le sommet du cône (l'articulation de l'épaule 
où de la hanche) étant immobile. 

Girrhose Maladie chronique du foie: caractérisée par la destruc- 
Aion des hépatocyteset par la croissance excessive de Lssu con- 
jonctif, ou Abrose; causée par une hépatite ou l'alcoolisme. 

(Giterne_Cavité ou espace fermé servant de réservoir 

Giterne du chyle Sac situé à la base du conduit thoracique origine 
du conduit thoracique. 

Clairance rénale Débit (mL/min) auquel les roïns débarrassent le 
plasma d'une substance particulière; donne des informations 
sur la fonction rénale. 

Clone Descendance d'une même cellule. 

‘Coagulation Transformation du sang en masse gélatineuse forma 
tion du caillot. 

Cochlée Cavité spiralée et conique du labyrinthe osseux qui abrite 
Îe réceptour de l'audition [l'organe spiral), 

(Gode génétique Règles de traduction des séquences de bases du 
gène d'ADN en chaîne polypeptidique (séquence d'acides 
aminés) 

Codon Séquence de trois bases présente sur une molécule d'ARN 
messager qui fournit l'information génétique nécessaire à la syn-+ 
thèse des protéines. 

(Coenzyme Cofacteur organique associé à une enzyme, qu'il active; 
Le plus souvent une vitamine du groupe B. 

‘Cofcteur Jon d'un élément métallique {comme le cuivre ou le fer) 
où molécule nécessaire à l'activité enzymatique. 

Col de l'utérus. Oifice inférieur de l'utérus qui s'étend dans le 


vagin. 
Colioïde Mélange dans lequel les particules de soluté ne se déposent 
pas ot ne passent pas à travers les membranes naturelles, 


Côlon. Région du gros intestin; comprend le côlon ascendant, le 
côlon descendant et le côlon siamoïde. 

Colonne vertébrale Canstituéo d'os appelés vertèbres et de deux 
os formés da vertèbres fusionnées (sacrum et coccya). 

Complément Sysième composé d'au moins 20 protéines circulant 
dans le sang sous une forme inactive et qui, lorsqu'elles sont 
activées, accentuent les réactions inflammatoire et immunitaire 
et peuvent mener à La cyiolyse. 

(Complémentarité de la structure et de la fonction. Roletion entre 
une structure et sa fonction: a structure détermine a fonction. 
Complese golgien Système membraneux, constitué de soccales et 
de vésicules, situé près du noyau de la cellule; modifie et 

emballe les sécrétions protéiques pour l'exportation, les 
2ymes destinées aux Iysosames ot Les protéines qui feront partie 
des mombranos cellulaires. 

Compliance pulmonaire Aptitude des poumons à se dater. 

Composé Substanco constituée de doux ou plusieurs éléments, 
dont os atomes sont unis par des Liaisons chimiques. 

‘Composé inarganique Substance chimique qui ne contient pas de 
carbone: comprend l'eau, Les sels et de nombreux acides et 
bases, La gaz carbonique (CO ) et le monoxyde de carbone (CO) 
sont considérés comme des composés inorganiques même s'ils 
ontionnent du carbanc, 

Composé organique Substance contenant des atomes (notamment 
des atomes do carbon) unis par des liaisons covalentes (partage 
d'éloctrons) 

Gonduction saltatoire Propngntion d'un potentiel d'action Le Lo: 
d'un axono myélinisé où lo signal électrique semble sauter di 
nœud de ln nourofbre à l'autre: beaucoup plus rapide que la 
conduction continue dans les neurofibros amyélinisées. 

Conductivité Capacité de transmettre un courant éloctrique. 

Conduit Canal; structure lubulaire qui permet la sortie des sécré- 
ions d'une glande ou le passage d'un liquide. 

Conduit déférent Canduit qui s'étend de l'épldidyme à l'unvtre; 
prapulse les spermatozoïdes dans l'urètre lors de l'éjaculetion 
au moyen d'ondes péristalliques. 

Conduit thoracique Conduit qui reçoit la lymphe provenant de la 
partie inférieure du corps, du membre supérieur gauche et du 
Gôlé gauche de La tôt et du horax. 

Günes Un des deux 1ypes de collules photosensitives de la rétine; 
permettent la vision des couleurs, mais exigent une grande 
quantité do lumière (du jour) pour être actives. 

Gongénital Présent à la naissance, 

Gongostion périphérique. Trouble causé par l'insuffisance du côté 
droit du cœur; cause l'axlème des extrémités. 

Gongestion pulmonaire ‘rauble dans lequel la pression sanguine 
de la circulation pulmonaire augmente, ce qui provoque 
l'œdûme des tissus: causé par l'insuffisance du côté gauche du 
cœur, 

Conjanctive Mince muqueuse protectrice qui tapisse les paupières 
et racouvre la surface antérieure du bulbe de lovil, 

Connexons Canaux cylindriques constitués par des protéines 
ransmembranolres qui relient des collules adjacentes au niveau 
des Jonctions ouvertes, ce qui permet lo passage do substances 
chimiques, 

Conscience Facultés do porception, de communication, de mémo- 
risation, de compréhension, de jugement et d'accomplissement 
des mouvements volontaires. 

Contraception Prévention de la conception: régulation des nais- 
sances. 

Contractlité Capacité des cellules musculaires de se raccourcir. 

Gontraction Action de se lenchre ou de se raccourcir; capacité très 
développée dans les cellules musculaires. 

Contraction isométrique_ Cantraction dans laquelle le muscle ne 
raccourcit pas (la charge est trop lourde) mais la tension aug- 
mente à l'intérieur des cellules musculaires. 

Contraction isotonique  Contraction dans laquelle la tension 
dumeure constante et a longueur du muscle change. Elle pout être 
de deux types: concentrique (le muscle raccourcit et produit un 
travail) où excentrique (le muscle se contracte en s'allongeant}. 

Controlatéral Du côté opposé. 

Cordes vocales Replis muqueux du larynx qui jouent un rôle dans 
le phonation (production de le voix] aussi appelées plis vocaux. 


Glossaire 1153 


Cordon ombilieal_ Structure composée de deux arlères et d'un 
veine; relie le ftus au plecenta, 

Cornée Portion antérieure transparente du bulbe de l'œil; fait par- 
tie do la tunique fibreuse. 

Corana radiata (1) Arrangement de cellules folliculaires allongées 
recouvrant La zone pellucide d'un ovule à maturité: (2) artange- 
ment de neurofbres en forme de couronne qui rayonnent do la 
capsule interne des hémisphères cérébraux jusque dans toutes 
Les régions du cortex cérébral, 

(Corps cellulaire du neurone Centre biosynthétique du nouronc 
aussi appelé péricaryon. 

(Corps jaune Structure endocrine de l'ovaire produite par la trans 
formation du follicule ovarique après l'ovulation. 

Corps pinéal_ Portion hormonopoïétique de la partie la plus dor- 
sale du diencéphale qui interviendrait dans le réglago de l'hor: 
loge biologique et infuerat sur les fonctions de reproduction; 
aussi appelé glande pinéale. 

basal_ Partie allongée du centriole d'une cellule qui 
arme la base des cils et des flagelles. 

Corpuscules nerveux terminaux. Extrémités bulbeuses des télo- 
dendrons qui renferment les neurotransmetteurs (contenus dans 
des microvésicules): aussi appelés boutons terminaux, 

Cortex Couche superficielle d'un organe. 

Cortex cérébral. Région superficielle de substance grise des hémi- 
sphères cérébraux: siège de la conscience, de la volanté, de la 
mémoire t de l'intelligence. 

Coticostéroïdes Hormones stéroïdus Hbérées parle cortex surrénal, 

Corticotrophine (ACTH) Hormone adénahypophysaire qui influe 
sur l'activité du cortex surrénal. 

Cortisol (hydrocortisone) Glucocoricoïde produit par lu cortex 
surrénal; favorise la néoglucogenèse. 

Couche de valence. Dernier niveau d'énergie d'un atome qui con- 
ienno des électrons; porte les élotrans qui sont chimiquemont 
actifs. 

Couches électroniques (niveaux d'énergie) Régions de l'espace 
disposées de façon concentrique autour du noyau de l'atome. 
Coupe Incision pratiquée Le long d'une ligne imaginaire à travers 
Le corps (ou un organe) selon un plan particulier; mince tranche 

de tissu préparée pour l'examen au microscope, 

Coupe oblique Coupe pratiquée solon un plan intermédiaire ontro 
un plan vertical of un plan horizontal. 

Coupe transversale _ Coupe pratiquée salon un angle droit avec 
l'axe du corps (ou d'un argane), qu'elle divise en parties sup 
rieure ot inférieure, 

Couplage excitation-contraction Succession d'événoments par 
laquelle le potentiol d'action transmis le long du sarcolemme 
provoque le glissement des myofilaments. 

Grâne Ensemble d'os constituant la protection ossouse de l'oncf- 
iphale et des organes de l'oue et de l'équilibre. 

Gréatine kinase (CK] Enzyme qui catalyse le transfert du phosphate 
de la phosphocréatine à l'ADP, ce qui farme de la créatine ot du 
I'ATP: joue un rôle important dans la contraction musculaire. 

Créatine phosphate (CP). Composé qui peut servir de sourcu 
d'énergie aux muscles: les cellules musculaires emmagnsinent 
cing fois plus de CP que d'ATP. 

Gréatinime_Déchet azoïé qui n'est pas réabsorbé par lo roin cotto 
caractéristique la rend utile pour la mesure du débit de Bltration 
gloméralaire et l'évaluation de la fonction glomérulaire. 

Grêtes ampullaires  Récoptours sensoriels situés dans los 
ampoules des conduits semi-circulaires de l'oreille interne; 
récepteurs de l'équilibre dynamique. 

Grise cardiaque Voir infarctus du myocarde, 

Grises d'épilepsie Décharges anormales de groupes de neurones 
cérébraux, pendant lesquelles aucun autre message nc peut être 
anak 


Cristaux Grands assemblages de cations et d'anions maintenus 
ensemble par des liaisons ioniques; se forment Lorsqu'un lé: 
ment ou un composé se salidife ou est à l'étt sec. 

Croissance par apposition Croissance accomplie par l'addition de 
nouvelles couches sur les couches déjà formées; un des mécu- 
nismes de croissance du cartilage. 

Crossing-over Voir enjambement. 

Cutané Relatifà la peau. 
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Cycle cellulaire Suite de transformations que subit la cellule entre 
l'instant où elle est formée et le moment où elle se reproduit: 
comprend l'interphase ot la mitose. 

Gycle de Krebs_ Voie métabolique nérobie so déroulant dans les 
mitochandries: oxyde les métabolites des aliments, libère du 
COs et réduit les coenzymes. 

Cycle ovarien Gycle mensuel composé du développement du fol- 
licule, de l'ovulation et de la formation du corps jaune dans un 
ovaire, 

Griochromes Protéines de couleurs vives contenant du fer qui 
forment une partie de la membrane interne des mitochandries ot 
jouent hr de ansporteus d'écirons dns La phasphoyl- 
tion oxydative 

Gstocinèse Division du cytoplasme qui se produit une fois que le 
noyau a fini de so diviser. 

Gytokines Médiateurs chimiques que l'on trouve dans l'immunité 
ollulaire ; comprennent les Iymphokines et les monokines, 

Gytoplasme Matériau cellulaire entourant le noyau et situé à 
l'intérieur de la mombran plasmique. 

Gytosine (CI. Base contenant de l'azote qui fit partie de la struc- 
turo des nucléotides; sa base complémentaire est la guanine. 

Gytosol Liquid visqueux et translucide dans lequel les autres élé- 
ments du cyloplasme se trouvent en suspension. 

Gytosquelette_ Liftéralement, squelette de la cellule. Réseau com 
plexe de bétonnets traversant le cytosol: soutient les structures 
cellulaires et produit les divers mouvements de la cellule: 
comprend les microtubules, les microflaments et les Hlaments 
intermédiaire 

Débit cardiaque (DC) Quantité de sang éjectée par un ventricule 
on uno minuto. 

Débit de fltration glomérulaire Vitesse de La formation de lat 
par ls rois. 

Défécation Élimination du contenu des intestins (fèces]. 

Déficit immunitaire Trouble résultant de la production ou du 
Tonctionnement inadéquats des cellules immunitaires ou de cer- 
tuines molécules (complément, anticorps, etc.) nécessaires à la 
rénction immunitaire normale. 

Déficit immunitaire combiné sévère _Affection hôréditaire qui se 
caractérise par uno faible protection, voiro aucune, contre les 
agents pathogènes en tous genres. 

Dégénérescence wallérienne Procossus dégénéraif d'un axone se 
produisant lorsqu'il est écrasé ou soctionné et qu'il ne raçoit 
plus de nutriments du corps cellulaire. 

Délai d'action synaptique Temps requis pour qu'un infiux soit 
Lans à travers La fente synaptique entre deux neurones: il est 
du l'ardre le 0,3 à 3,0 ms. 

Dénaturation Modification, parfois réversible, de la structure spé- 
cifique d'une protéine causée notamment par la chaleur ou une 
variation du pH. 

Dendrite. Prolangement ramifié du neurone qui sert de structure 
récoptrice de l'influx nerveux: propage l'influx nervoux vor le 
corps cellulaire. 

Dépense énergétique Éneraie perdue sous forme de chaleur, ui- 
liséo pour effoctuer un travail et emmagasinée sous forme de 
lipides ou de glycogènt 

Dépolarisation Perte d'un état de palarité: porte où diminution 
d'un potentiel de membrane négatif. 

Dermatome Portion do somite du mésoderme qui donne le derme 
de la poau: également, surface de la peau innervéo par les 
branches cutanées d'un nerf spinal. 

Derme Gouche de la peau sous-jacente à l'épiderme: composé de 
tissu confonctif dense irrégulier. 

Désamination Retrait d'un groupement amine d'un composé 
organique. 

Désavantage mécanique (levier de vitesse) Situation présente 
lorsque la charge se situe loin du point d'appui et que la force est 
appliquée près du point d'appui: la farce doit être plus grande 
que la charge à déplacer. Ce type de levier permet de déplacer 
rapidement la charge sur une grande distance. 

Déshydratation Perte excessive d'eau. 

Desmasome Jonction cellulaire constituée par des épaississements 
des membranes plasmiques unis par des laments: joue un rôle 
protecteur mécanique. 


Dette d'oxysène Volume d'oxygène nécessaire après une période 
d'exercice pour oxyder l'acide lactique formé pendant cette 
période. 

Diabète insipide Maladie caractérisée par l'élimination d'une 
grande quantité d'urine diluée accompagnée d'une soif intense 
et de déshydratation; causée par la libération inadéquate de 
l'hormone antidiurétique. 

Diabète sucré Maledie causée par la libération insuffisante d'insu- 
line ou par un trouble relatif aux récepteurs de l'insuline les 
cellules sant incapables d'utiliser le glucose. 

Dialyse Diffusion de solutés à travers une membrane semi- 
permnéable. 

Diapédèse Passage de leucocytes par la paroi intacte des vaisseaux. 
jusqu'aux tissus, 

Diaphragme (1) Toute cloison ou paroi séparant une région d'une 
autre: (2) muscle qui sépare la cavité thoracique de la cavité 
abdomino-pelvienne. Avec les muscles intercostaux externes, il 
permet les mouvements respiratoires normaux. 

Diaphyse Corps allongé d'un os long, 

Diarthrose Articulation mobile. 

Diastole Période de la révolution cardiaquo pendant laquelle les 
orellttes ou les ventricules sont relächés. 

Diencéphale Partie du prosencéphale située entre les hémisphères 
cérébraux et le mésencéphale; comprend le {halamus, le troi- 
ième ventrcule, l'hypothalamus et l'épithalamus. 

Différenciation cellulaire Apparition de caractéristiques spéci- 
Hiques dans les cellules, d'une soule cellule (l'ovulo fécondé) à 
toutes les cellules spécialisées de l'adulte. 

Diffusion Dispersion des particules dans un gaz où une solution 
menant à la répartition uniforme des particules. 

Diffusion facilitée. Mécanisme de transport passif utilisé par cer- 
taines molécules, comme le glucose at d'autres sucres simples, 
trop volumineuses pour passer par les pores de la membrane 
plasmique: fait intervenir un transporteur protéique, 

Diffusion simple. Transport sans assistance à travers la membrane 
ilasmique d'une substance liposoluble (p.ux. l'oxygène ot lo guz 
carbonique) ou d'une très petite particule (. ux. l'ion sodium). 

Digestion Processus chimique ou mécanique do dégradation de 
aliments en substances qui peuvent être absarbées (nutriments) 

Dipeptide Combinaison de deux acides aminés unis par une lai- 
son peptidique. 

Diploë Couche interne d'os spongfeux situéo dans les os plats. 

Diplopie. Vision double. 

Dipôle (molécule polaire) Molécule asymétrique qui contient des 
atomes non équilibrés sur le plan électrique. 

Disaccharide_ Composé formé par l'union de doux monosaccha: 
rides: le sucrose o le lactose sont des disaccharides. 

Discrimination spatiale Capacité des neurones de localiser la pro- 
venance des stimulus. 

Disques intercalaires fonctions ouvertes qui rolient les cellules 
musculaires du myocarde, 

Disques intervertébraux Disques de cartilage fibreux situés entre 
les vertèbres. 

Distal_ Éloigné du point d'atache d'un membre ou de l'origine 
d'une structure, 

Diurétiques Substances chimiques qui favorisent la diurèse. 

Diverticule Poche ou sec dans la paroi d'une structure ou d'un 


organe creux. 

Division cellulaire (phase M {mitotique)} Une des doux princi- 
pales périodes du cycle cellulaire: comprend la division du 
noyau (mitoso) t la division du cytoplasme (cytocinèse). 

Dominance cérébrale Désigne la prépondérance d'un hémisphère 
cérébral par rapport au langage. 

Donneur de protons. Substance qui libère des ions hydrogène en 
quantité détectable: acide. 

Dorsal Relatif au dos: postérieur. 

Double hélice Structure secondaire de doux brins d'ADN retenus 
sur toute leur longueur par des liaisons hydrogène reliant les 
bases complémentaires des brins opposés. 

Douleur projetée. Douleur perçue à un endroit différent de celui 
d'où elle provient. 

Duodénum Première parte de l'intestin grêle; les conduits cholé- 
‘doques et pancréatiques s'ouvrent dans cotte partie de l'intestin, 


Dure-mère La plus superficielle et la plus résistante des trois 
méninges (membranes) qui recouvrent l'encéphale et la moelle 
épinière. 

Dyskinésie Troubles du tonus musculaire et de la posture st mou- 
vements involontaires. 

Dyspnée Respiration difficile. 

Dystrophie musculaire Ensemble de maladies héréditaires qui 
tiaquent les muscles. 

Ectoderme Un des trois feuille 
l'épiderme de la 

Effecteur_ Organe, glande ou muscle pouvant être activé par des 
Lurminaisans nerveuses. 

Efférent_ Qui conduit loin où en éloignant; se dit surtout d'une 
neurofbre qui transmet les influx nerveux hors du système ner- 
voux central. 

Électrocardiogramme (ECG) Enregistrement graphique de l'acti- 
vit électrique du cœur: comprend normalement une onde P. un 
complexe GRS et une onde T. 

Électroencéphalogramme (EG) Enrogistrement graphique de 
l'activité électrique des cellules nerveuses du cerveau. 

Électrolytes Substances chimiques, comme les sels, les acides 
los bases, qui s'onisent et se dissocient dans l'eau et sont 
capables de canduire un courant électrique. 

Électron Particulo subatomique de charge négative en orbite 
autour du noyau de l'atome, 

Élément Une des substances fondamentales de matière qui com- 
posent toutes les autres substances et qui ne peut être décom- 

osé. on substances plus simples: par exemple, le carbone, 
Fiydrogono ot l'xygene. 

Éléments igurés Portion cellulaire du sang. 

Émail Matériau acellulaire très dur qui rocouvro la couronne de la 
dent. 

Embolie Obstruction d'un vaissoau sanguin par un embole (caillot 
sanguin, masse adipeuse, bulle d'air, etc.) Rottant dans lo sang. 
Embryoblaste_ Amas de collules situé dans le blastocyste et don- 

nant nafssance à l'embryon. 

Embryon Nom du produit de la conception de la gastrulation à la 
fin de la huitièmo semaine de gestation. 

Empreinte génétique. Phénomène par lequel un même alle peut 
produire un phénotype différent selon qu'il provient du père ou 
le ln mère. 

Encéphale Inflammation de l'encéphale. 

Endocarde Endothélium qui pisse l'intérieur du cœur. 

Endocytaso Mécanisme actif de transport vésiculaire qui permet 
l'entrée de macromolécules ou de particules dans la cellule: 
comprend la phagocytose, la plnocytose et l'endocytose par 
récoplours interposés, 

Endocytose par récepteurs interposés Un des tros 1ypes d'endo- 
ytoso dans lequel les particules capturées se lient à des récep 
Ars avant que l'endocytose se produise. 

Endoderme Un des rois feuillets embryonnaires primitifs; forme la 
muqueuse du tube digestif et la majorité de ses structures annexes. 

Endogène Provemant de l'organisme ou d'une de ses parties. 

Endomëtre Muqueuse qui pisse la cavité interne de l'utérus. 

Endomysium  Minco gaine de tissu conjonctif qui enveloppe 
chaque fre musculaire. 

Ændosle Mombranc do tissu conjonctif qui recouvre les surfaces 
internes de l'os. 

Endothélium Couche simple de cellules squameuses qui tapisse 
Los cavités internes du cœur, des vaisseaux sanguins et des vais- 
seaux Iymphatiques. 

Endurance aéroble_Laps de temps durant lequel un muscle peut 
cantinuer de se contracter en utilisant les voies aérobies. 

Énergie Capacité de fournir un travail; peut être stockée (énergie 
potentielle) ou se manifester par le mouvement (énergie 
cinétique). 

Énergie chimique Énergie emmagasinée dans Les liaisons des sub- 

. stances chimiques. 

Énergie cinétique Énorgie représentée par le mouvement, tel que 
es déplacements incessants des atomes ou La poussée qui mt en 
mouvement une porte tournante. 

Énergie d'activation Énergie nécessaire pour que les réactifs puis- 
‘sent amorcer la réaction chimique. 
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Énergie électrique Énergie formée par le mouvement de particules 

chargées à travers Les membranes cellulaires, 

Énergie électromagnétique (de rayonnement) Énergies qu sa pro- 
page sous forme d'ondes, 

Énergie mécanique Énergie produisant un mouvement de matière: 
par exemple, lorsqu'on fait de la bicyclette les jambes four- 
nissent une énergie mécanique qui permet d'actianner es pédales, 

Énergie potentielle Énergie stockée, ou inactive 

Enjambement Processus se produisant durant la méiosa L, au cours 
duquel deux chromatides non sœurs s'échangent des segments 
génétiques; un des facteurs de variation génétique: aussi appolé 


crossing-over». 

Entorse Élongation ou déchirure des ligaments qui renforcent une 
articulation. 

Enveloppe nucléaire Double membrane du noyau de la cellule, 

Enzyme Protéine qui constitue un catalyseur biologique accélé- 
rant la vitesse des réactions chimiques. 

Épendymocrtes Type de sliocyles qui lapissent les cavités cun- 
tralos de l'encéphale et de la moelle épinière. 

Épiderme Couche superficielle de la peu; formé d'un épithélium 
stratifié squamoux kératinisé. 

Épididyme Partion des voies génitales de l'homme où les sperma- 
lazoïdes accomplissent leur maturation so déverso dans le con 
duit déférent. 

Épislolte Cartilage élastique situé derrière la gorge: recouvre l'ari- 
fice du laryax pendant la déglutition. 

Épimysium  Fouillot de tissu conjonctif dent 
muscle. 

Épinéphrine Voir adrénaline. 

Éplphyse Extréeité d'un os long, attachée à lu dinphyte. 

Épithalamus_ Partie postérieure du diencéphale; farme le tit du 
troisième ventricule; le corps pinéal pointe de son extrémité 
postérieure. 

Épithélium Tissu recouvrant la surface externe du corps ou lapis- 
sant ses cavités; il peut jouer un rôle de protection, d'absorption, 
de filtration, de sécrétion au d'excréti 

Équilibre acido-basique Situstion dans 
maintient entre 7,95 et 7,45. 

Équilire chimique at do repos apparent créé par deux réactions 
0 déroulant dans des diroctians différentes à la même vitesse. 

Équilibre dynamique Sens qui perçoit les mouvements angularos 
où rotatif de a ôte dans l'espace. 

Équilibre électrolytique Équilibre entre les entrées et les sortios 
de sels (sodium, potassium, calcium el magnésium) dans 
l'organisme. 

Éaquilibre statique Sons de la position de la tte dans l'ospaco par 
rapport à la farce gravitationnelle. 

Érythrocytes Globules rouges. 

se Formation des érythrocytes, 

Érythropoïétine Hormone libérée par les reins qui stimule a pro- 
‘uction de globules rouges. 

Estomac_ Réservoir temporaire du tube digestif situé dans le qu- 
drant supérieur gauche de la cavité abdominale, où la dégrada- 
Lion des protéines commence et où Les aliments sont transformés 
en chyme. 

Eupnée Fréquence respiratoire normale. 

Excitabilité, Faculté de réagir aux stimulus, 

Exerétion Élimination des déchets de l'organisme. 

Exercices contre résistance Exercices intenses dans lesquels une 
forte résisian ou un poids mail es opposé aux ces; 
font augmenter le volume des cellules musca 

Exocyiose Mécanisme actif de transport vésiculare qui assure 10 
passage de certaines substances de l'intérieur de la cellule à 
l'espace extracellulaire au moyen d'une vésicule sécrétoire qui 
fusionne avec la membrane plasmique. 

Exogène Provenant de l'extérieur d'un organe ou d'un partie du 


qui entoure un 


quele le pH du sang se 


coms. 

Exons Séquences (séparées par des introns) codant pour des 
acides aminés spécifiques dans les gènes des organismes 
supérieurs. 

Exsudat Substance composée de liquide, de pus ou de cellules qui 
s'est échappée des vaisseaux sanguins et s'est dépose dans los 
tissus. 
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Extension Mouvement qui augmente l'angle d'une articulation; 
par exemple, redresser un genou Téchi. 

Extérocepteur Récopteur sensoriel qui réagit aux stimulus prove- 
nant de l'environnement. 

Extrasystole Contraction cardiaque prématurée. 

Entrinsèque D'origine oxtorne. 

Facteur de croissance des cellules nerveuses (NGF) Protéine qui 
régit e développement des neurones postgunglionnaires sympa- 
thlques: sécrété par les cellules cibles des axones postganglion- 
aires, 

Facteur de stress Stimulus qui, directement ou indirectement. 
provoque le déclenchement par l'hypothalamus de réactions 
Visant à réduire le stress: p. ex. réaction de lutte ou de fuite. 

Facteur intrinsèque Substance produite par es cellules pariétales 
de l'estomac: nécessaire à l'absorption de la vitamine B,». 

Facteur natriurétique auriculaire (FNA) Hormone libérée par 
curtnines cellules des oraillettes du cœur: réduit la pression arté- 
rielle ot le volume sanguin en inhibant presque tous les méca: 
lames qui favorisent a vasoconstriction et Ia rétention d'eau et 
de sodium. 

Faiscoau Ensemble de neurofñbres ou de fibres musculaires rete- 
auës ensemble par du tissu conjonctif. 

Faiscvau auriculo-ventriculaire Amas de fibres spécialisées qui 
transmettent ls influx du nœud auriculo-ventriculaire aux von- 
tricules droit el gauche: aussi appelé flsceau de His. 

Faiscoau de His. Voir faiscuau auriculo-ventriculaire. 

Fascia Couches de tissu conjonctif qui recouvre ot sépare les 
muscles en Logos musculaires. 

Fèces Substance éliminée par les intestins; composées de résidus 
d'aliments, de sécrétions et de bactéries. 

Fécondation Fusion du noyau d'un spermatoz 
ovule, 

Fenestré Percé d'une ou du plusieurs potes ouvertures. 

Fonte synaplique Espace de 30 à 50 nm entre le neurone présynap- 
tique et le neurone postsynaptique. 

Fouillets embryonnaires Les Lris couches de cellules (ectodormo, 
mésoderme et endoderme) qui représentent ln spécialisation int. 
tiale des cellules du corps embryonnaire et qui donnent nas. 
sance à tous les tissus de l'organisme. 

Fibre Structure ou Amen mince et allongé. 

Fibre musulaire Cellule musculaire. 

Fibres collagènes Le plus abondant des trois types de fbres do la 
matrice du issu conjonctf. 

Fibres élastiques Fibrus constituées d'une protéine appelée 
élastine, qui rond la matrice du tissu conjonctif élastique et 
caoutchouteuse. 

Fibres réticulaires Fin réseau de fibres du tissu conjonctif qui 
forme la charpente interne des organes lymphatiques. 

Fibrillation _Contractions cardiaques rapides et irrégulières ou 
désynchrontséos 

Fibrine_ Protéine fibreuse insoluble qui se forme au cours de la 
coagulation sanguine. 

Fibrinogène. Proléine du plasma que la thrombine transforme en 
fibrine au cours de la coagulation sanguine. 

Fibrinolysa Processus qui entraine la dissolution du caillot 
Lorsque lu cicatrisation est achevée. 

Fibroblastes. Cellules jeunes qui se divisent par mitoso et pro- 
duisent ls fibres de Ia matrice du tissu camjoncti. 

Hibrocyte Fibroblaste mature entretient la matrice des Lissus con 
jonclifs. 

Fibrose_Prolifération de tissu conjonctif riche en fibres appelé 
tissu catriciel. 

Fibrose kystique du pancréas Maladie héréditaire récessive carac: 
térisée par l'hypersécrétion d'un mucus très visqueux qui bloqu 
les voies respiratoires (ce qui prédispose à des infections resp: 
ratoires mortelles) et les conduits pancréatiques (ce qui affecte la 
digestion|, 

Fillrat Liquide dérivé du plasma qui est traité le long des tubules 
rénaux afin de former l'urine. 

Filtration Passage d'un solvant ou d'une substance dissoute à tra- 
vers une membrane ou un filtre. 

Fissures (1) Sillons ou fentes: (2 les plus profonds des roplis ou 
dépressions du cerveau ot du cervelet. 


vec colui d'un 


Fixateur Muscle qui immobilise un ou plusieurs os, afin que 
d'autres muscles impriment des mouvements à partir d'une base 
stable. 

Flagelle Long prolongement de ln membrane plasmique de cer- 
taines bactéries et des spermatozoïdes; propulse la cellule. 

Flexion_ Mouvement qui diminue l'angle d'une articulation: par 
exemple, flexion du genou d'une position droite à une position 
formant un angle. 

Fetus Nam du produit de la conception de la neuvième semaine 
de gestation à la naissance, 

Foie Organe annexe lob et volumineux, situé sous le diaphragme 
‘dans le quadrant supérieur droit; produit la bile, qui contribue à 
la digestion des graisses, ot remplit de nombreusos fonctions 
métaboliques et régulatrices, 

Follicule (1) Structure ovarienne composée d'un ovocyte en voie 
de développement entouré d'une ou plusieurs couches de cnl- 
lues folliculaires; (2) structure de la glande thyroïde remplie de 
colloïde. 

Follicule pileux Structure formée d'une gaino interne ot d'une 
gaine externe qui s'étend de la surface de l'épiderme jusque dans 
le derme et à partir de laquelle le poil se développe. 

Follicules Iymphatiques agrégés Organes lymphatiques situés 
dans la parol de l'intestin grôle et de l'appendice vermiforme. 
Fond Base d'un organe; partie la plus éloignée de l'ouverture de 

l'organe. 

Fontanelles_ Membranes fbreuses situées aux angles des 0 du 
crâne; elles permettent la croissance de l'encéhale chez le fstus 
et le nourrisson. 

Foramen Orifice où ouverture dans un os ou entre deux cavités. 

Formation réticulaire Système fonctionnel qui s'étend à travers le 
tronc cérébral; intervient dans la régulation des Enfux s0 diri- 
goant vers lo cortex cérébral; maintient celui-ci en état do ville 
et régit le comportement moteur. 

Formule leucocytaire Analyse sanguine effoctuée pour détor- 
mine la proportion relative de chaque type de loucocytes. 

Fasse Dépression pou profonde à La surface d'un os el servant sou- 
vent de surfnce articulaire. 

Fovéa Dépression en forme de coupe. 

Fracture Cassure d'un os. 

Fuseaux neurotendineux Propriocepteurs situés dans les tenons, 
près du point d'insertion du muscle squelotique: leur active: 
on, par une contraction du muscle associé au tendon, amène 
une inhibition de ce muscle. 

Fuseaux neuromusculaires. Récepteurs encapsulés présonts dans 
les muscles squelottiques: sensibles à l'étirement, 

Gaine de myéline Gaine lipidique qui recouvre uno ins grande 
partie des neuroñbres du SNC et du SNP: protège, isole les nou. 
rofbres et augmente la vitesse de propagation des influx 

Gamète Cellule sexuelle: spermatozoïde ou ovule. 

Gamétogenèse Formation des gambtes. 

Ganglion Regroupement de corps cellulaires de neurones à l'exté- 
rieur du SNC. 

Gastrine Hormone sécrétée par los endocrinocyies gastro» 
intestinaux; règle la sécrétion du suc gastrique en stimulant La 
production de HCL. 

Gastro-entérite inflammation du tubo digestif. 

Gastrulation Étape du développement qui produit les trois feuil. 
lets embryonnares [ectoderme, mésoderme, endoderme) 

Gène Une des unités biologiques de l'hérédité situées sur un 
chromosome et constituées d'ADN; transmet l'information 
héréditaire. 

Génome_ Ensemble de chromosomes qui provient d'un parent 
{génome haploïde): ou les deux ensembles de chromosomes, 
<'està-dire un qui provient de l'ovule et un qui provient du spec. 
matozoïde (atome diploïde). 

Génotype Patrimoine génétique d'une personne, 

Gestation Période de la grossesse: environ 280 jours chez es êtres 
humains. 

Glande Organe spécialisé qui sécrète ou exerôte des substances 
qui seront utilisées par l'organisme ou éliminées, 

Glande alvéolaire Glande dont les cellules sécrétrices forment de 
petits sacs d'aspect flasque. 


Glande pinéale Voircorps pinéal. 

Glande thyroïde Une des plus grosses glandes endocrines: elle 
rmpose sur la trachée sous le cartilage cricoïde; sécrète des hor- 
mones, la Ts ét la Ts 

Glandes endocrines Glandes dépourvues de conduits qui déver 
sent leurs sécrétions harmonales directement dans le sang. 

Glandes exnerines Glandes dotées de conduits qui transportent 
lours sécrétions vers un site particulier (à la surface d'une 
muqueuse ou à la surface de l'organisme). 

Glandes holocrines _Glandes qui secumulent les sécrétions à 
l'intérieur de leurs cellules; les sécrétions sont libérées au 
moment de In rupture et de la mort de la cellule; p. ex. les 
glandes sébacées. 


suis. 

Glandes méracrines. Glandes qui produisent des sécrétions sans 
destruction des structures cellulaires; c'est le cas de la plupart 
des glandes exocrines. 

Glandes parathyroïdes. Petites glandes endocrines situées sur la 
faco postérieure de la glande thyroïde: elles sécrètent la 
parathormone. 

sébacées  Glandes épidermiques qui produisent uné 


Glandes sudoripares  Glandes épldermiques qui produisent la 
SUDUE. 

Glandes sudoripares apocrines Variété la moins abondante de 
glandes sudoripares: fabriquent une sécrétion contenant de 
l'eau, des sels, des protéines et des acides gras; expulsent une 
partie de la cellule en mêmo temps que la substance sécrétés. 

Glandes sudoripares mérocrines Glandes sudoripares abondantes 
ur In paume dos mains, la plante des pieds et le front. 

Glandes surrénales Glandes hormonopoïétiques situés au-dessus 
des reins: chagune est formée d'une médulla sécrétant l'adréne- 
line et la noradrénalino ot d'un cortex sécrétant les minéralocor- 
ticoïdus, los glucocorticoïdes et ls gonadocorticoïdes. 

Glaucome ‘Trouble dans lequel la pression intra-oculaire aug- 
monte, par suite de l'accumulation de l'humeur aqueuse, jusqu'à 
un niveau qui cause la compression de la rétine et du nerf 
ptique; entraîne la cécité s'il nest pas diagnostiqué à temps. 

Gliacytes Cellules de soutien du système nerveux; on en retrouve 
quatre types dans le SNC (où ils forment la névroglie) et deux 
ypes dans le SNP. 

Gliocytes ganglionnaire ‘Type de gliocytes situés dans le SNP: 
ontoarnt le: corps elle des neurones tuée dans er 
ganglions. 

Glomérule du rein Bouquet de capillaires artériels formant une 
partio du néphron; produit lo fltrat glomérulaire. 

‘Glomus carotidiens Chimiorécopteurs situés dans l'artère carotide 
commune; sunsibles aux modifications des concentrations plas- 
imatiquos d'oxyfène et de guz carbonique ainsi qu'aux variations 
du ph du sang, 

Gloite Ouverture entre les cordes vocales dans le larynx. 

Glucayon Hormone sécrétée par les endocrinocytes alpha des lots 
pancréatiques: augmente la concentration sanguine de glucose. 

Glucide Composé organique contenant du carbone, de l'hydro- 
se et de l'oxygène: comprend les monosaccharides (comme le 
Alucose), ls disaccharides (comme Le sucrose), les polysaccha- 
rides (comme l'amidon, le glycogène et la cellulose). 

Glucocorticoïdes Hormones du cortex surrénal qui augmentent la 
concentration sanguine de glucose et contribuent à la résistance 
aux Meteurs de stress; le cortsol est la principale hormone de ce 
groupe, 

Glucose Principal glucide sanguin; un hexose. 

Glycémie Concentration plasmatique de glucose. 

Glycérol Glucide simple modifié (suere-alcool): en s'unissant à 
rois acides gras il forme un triglvcéride. 

Glycocalyx Couche de alvcoprotéines localisées à la surface de la 
membrane plasmique: détermine le groupe sanguin: intervient 
dans les interactions cellulaires de la fécondation, du dévelop- 
pement embryonnafre et de l'immunité joue le rôle d'un adhésif 
entre es cellules. 

Giveogine Glucide mis en réserve dans les tissus animaux; 
polysaccharide. 


Glossaire 1157 


Glycogenèse Synthèse du slvcogène à partir du glucose se pro 
duit surtout dans e foie et les muscles. 

Glycogénolyse Dégradation du alycogène en glucose. 

Glycalipide Lipide lié à un ou plusieurs glucides par des liaisons 
covalentes. 

Glrcolyse Dégradation d'une molécule de glucose en deux molé- 
‘ules d'acide pyruvique, un processus anaérobie dont les dix 
étapes se déroulent dans le cytosol et produisent un gain net de 
deux ATP. 

Glvcolyse anaérobie Conversion du glucose en acide lactique 
dans divers tissus, notamment les muscles, en cas de déficit on 
‘oxygène; permet d'obtenir de l'énergi 

Ganade Principal organe génital, c'estä-dire testicule chez 
l'homme et ovaire chez la femme. 

Gonadotrophines Hormones qui régissent le fonctionnemnt des 
gonades:; produites par l'adénohypophyse: comprennent la LH, 
la FSH et la CG. 

Gradient de concentration Différence de la concentration d'une 
substance dans deux régions différentes, 

Gradient de pression Différence de pression entre deux points; 
permet la circulation du sang, la ventilation pulmonaire, a fl. 
ration glomérulaire, 

Gradient électrochimique Distribution des ions faisant intervenir 
un gradient chimique ot un gradient électrique, qui interagissent 
pour déterminer la direction de la diffusion 

Graisses neutres Substances compaséos do chaines d'acides gras et 
de glycérol: aussi appolées riglycéride ou triacylglycérol: com 
munément appelées huiles lorsqu'elles sont à l'état liquide. 

Grande circulation Voir circulation systémique 

Granulocyte basophile_Globule blanc dont les granulations, qui 
contiennent de l'istamine et de l'héparine, se téintent un violot 
_— ‘des colarants basiques: son noyau est relativoment 

ès semblable aux mastocytos des tissus. 

Gramulecye ésinophile Gicbule blanc au noyau bitobé dont os 
abondantes granulations ont une grande affinité pour un cola 
rant appelé éosine: spécialisé dans l'attaque dus vers parasttos. 

Granulocyte neutrophile Type de globules blancs le plus abon- 
dant: macrophagocytes très actifs, 

Gros intestin_ Partie du tube digestif qui s'étend do ln valve {léo- 
cæcale à l'anus; comprend le cæcum, l'appondice vermiforme, 
le côlon, le rectum et lo canal anal, 

Guanine (G) Une des deux principales purines présente dans tous 
les acides nucléiques: base complémentaire de l cytosine. 

Gustation Goût. 

Gyrus Saillies de tissu nerveux à la surfaco du cortex cérébral. 

Haptène Antigène incomplet: possède la réactivité mais non 
T'immunogénieité. 

Hélice alpha (a) La plus Courante des structures secondaires de la 
chaîne d'acides aminés des protéines: ressemble aux anneaux 
d'un il de téléphone, 

Hématocrite_ Pourcentage d'érythrocytes dans lo volume sanguin 
total. 

Hématame Masse de sang coagulé qui se forme au siège d'une 
lésion. 

Hématopoïèse. Formation des cellules sanguines: hémopoïtso. 

Hème_ Pigment contenant du fer qui est essentiel au transport 
d'oxygène per l'hémoglobine. 

Hémocytoblastes Collules souches de la moelle osseuse qui donnent 
naissance à tous les éléments figurés du sang. 

Hémoslobine Composant des érthrocytes qui transporle 


l'oxygène. 

Hémogramme Voir numération globulaire. 

Hémolyse Rupture des érythrocyies. 

Hémophilie Affections hémorragiques héréditaires récessives 
dont les deux formes les plus importantes sont liées au sexe, La 
forme La plus fréquente, l'hémophilie À. résulte d'une carence 
en facteur VIIL 

Hémapoïèse Voir hématopoïèse. 

Hémarragie Écoulement de sang provoqué par la rupture d'un 
vaisseau sanguin; saignement. 

Hémostase Arrêt du saignement. 
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Héparine_Anticoagulent naturel sécrété dans le plasma par les 
granulocytes basophiles, les mastocytes et les cellules 
endothéliales. 

Hépatite InBammation du foie. 

Hérédité liée au sexe Transmission do traits héréditaires détor- 
minés par des gènes localisés sur les chromosomes sexuels: par 
exemple, les gènes liés au chromosome X sont transmis de la 
mère au fs et les gènes liés au chromosome Y sont transmis dus 
père au FE 

Hernie Saillie anormale d'un organe ou d'une structure à travers la 
paroi d'une cavité. 

Hétérezygote Qui possède des alèles dissemblables sur un ou (par 
extension) plusieurs locus: p.ex. Au, Bb. 

Hile Échancrure d'un organe où pénètrent et d'où sortent des vais 
soaux sanguins et Iymphatiques ainsi que des nerfs. 

Hippocampe Structure du système limbique qui joue un rôle dans 
la conversion des nouvelles informations en mémoire à long terme. 

Histamine Substance sécrétée par les granulocytes basophiles et 
les mastocytes cause une vasodilatation et une augmentation de 
La porméabilité vasculaire. 

Histolegie Brancho de l'anatomie qui étudie a structure microsco 
pique des tissus. 

Homéostasie État d'équilibre de l'organisme ou stabilité du miliou 
interne de l'organisme. 

Humolatéral Situé du même côté. 

Homologues Structures où organes apparentés sur le plan de la 
structure, mais pas nécessairement sur celui de la fonction. 

Homozygote Qui possède des gènes identiques sur un ou plu. 
sieurs Locus: par ex, AA, bb 

Hormone antidiurétique (ADH) Hormone produite par l'hypotha- 
lamus et libérée par la neurahypophyse: stimule L réabsorption 
d'oau par les tubules rénaux; réduit le volume des urines. 

Hormone de croissance (GI) Hormone qui stimule la croissance 
en général: produite par l'adénohypophyse; aussi appelée 
somilotrophine. 

Hormone folliculostimulante (FSH)_ Hormone sécrétée par l'adé- 
nobypophyse qui stimule la maturation du follicule ovarien chez 
La femme ot a production des spermatozoïdes chez l'homunu 

Hormone Iutéinisante (LH). Hormone sdcrétéo par l'adénohypo- 
physo qui contribue à la mataration des cellules de l'ovaire at 
décloncho l'ovulation chez la femme. Chez l'homme, elle est res- 
ponsable de la production de la testostérone par les cellules 
Anterstitielles du testicule. 

Hormones. Stéroïdes ou dérivés d'acides aminés libérés dans le 
liquide interstitiel et transportés par le sang jusqu'aux cellules 
ibles; jouent le rôle de massagers chimiques et règlent Les fonc 
tions phystologiques de l'argnisme, 

Humeur aqueuse Liquide amueux présont dans la chambre anté- 
sieure de œil; fournit des nutriments et de l'oxygène au 
cristallin. 

Hydrolyse Processus dans Isquel l'oau est utiliséo pour dégrader 
‘ue substance en particules plus petits: la digestion chimique 
Thil intervenir des réactions d'hvdrolyse. 

Hydrophile_ Qualifie les molécules, où les parties de molécules, 
qui interagissent avec l'eau et les particules chargées. 

Hydrophobe Qualifi les molécules, ou les parties de molécules, 
qui intéraglssent seulement avec les molécules non polaires. 

Hyperalgésie Amplification de La douleur. 

Hypercapnie Concentration élevée de gaz carbonique dans le 
sang, 

Hyperimie Augmentation du débit sanguin dans un tissu où un 
organe: congestian. 

Hyperslycémiante Terme utilisé pour qualifier les hormones, tel 
le glucagon, qui font augmenter la concentration sanguine de 
slucose. 

Hyperleucocytose Augmentation du nombre de leucocytes (slo- 
bules blancs); résulte généralement d'une attaque microbieane 
contre l'organisme. 

Hypurmétropie Anamalie de le vision dans laquelle l'image des 
‘objets se facalise à l'arrière de La rétine. 

Hyperplasie_ Développement accéléré; p. ex. l'utérus subit une 
hyperplasie considérable durant la grossesse. 


Hyperpnée Respiration plus profonde et plus vigoureuse sans 
modification marquée de la fréquence respiratoire, comme pen 
dant l'exercice. 

Hypersensibilité Voirallegi 

Hypertension Pression artérielle élovée. 

Hypertanique Qui présente une tension ou un tonus excessif ou 
‘supérieur à la nornale. 

Hypertrophie Augmentation du volume d'un tissu où d'un organe 
sans relation avec la croissance générale du corps 

Hyperventilation Augmentation de l'amplitude et de la Fréquence 
de la respiration. 

Hypocapnie_ Diminution de la concentration sanguine de gaz 


“carbonique. 

Hypoderme (fascia superficiel) Tissu sous-cutané qui s0 trouve 
juste sous la peau: constitué de tissu adipeux et d'un peu de 
tissu confonctif che. 

Hyposlycémiante Terme utilisé pour qualifier les hormones, telle 
l'insuline, qui font diminuer la concentration sanguine. de 
glucose. 

Hyponatrémie Concentration anormalement faible d'ions sodium 
‘dans le Liquide extracellulaire. 

Hypophyse Glande neuraondocrine située sous le cerveau; 
‘assume diverses fonctions, dont la régulation de l'activité d 
gonades, de la glande thyroïde et du cortex surrénal ainsi q 
celle de la lactation et de l'équilibre hydrique, 

Hypoprotéinémie Concentration plasmatique anormalement 
faible do protéines causant une diminution de la pression onco 
tique: provoque l'epdème des tissus, 

Hypotension Basse pression artérielle. 

Hypothalamus. Région du diencéphale qui constitue le plancher 
du troisième ventricule cérébral: principal centre de régulation 
des fonctions physiologiques, essentiel au maintien de l'homéo. 
stasie. 1 constitue un lien entre le systbme nerveux a le système 
‘endocrinien. 

Hypotonique Qui présente une tension ou un tonus inférieur à la 
normale. 

Hypoventilation Diminution de la fréquence et de la profondeur 
‘de La respiration. 

Hypoxie_ Apport insuffisant d'oxygène aux tissus. 

Héum Dernière partie de l'intestin grêle: situé entre le jéjunum ot 
le cæcum du gros Intestin. 

Immunité Capacité de l'organisme à résister aux nombroux agonts 
{vivants où inanimés) qui causent des maladies; résistance aux 
maladies. 

Immuité active, Immunité produite par la rencantro avec un anti- 
sène; pormet l'acquisition d'une mémoire immunitaire. 

Immunité cellulaire Immunité conférée par les lymphocytes T 
activés, qui effectuent la Iyse des cellules infectées ou cancé- 
reuses ou des cellules-des greffons étrangers ot lbärent des sub 
stances chimiques régissant a réaction immunitaire. 

Immunité humorale Immunité assurée par les anticorps présents 
dans le plasma et dans d'autres liquides de l'organisme. 

Immunité passive Immunité do courte durée résultant de l'intro. 
duction d'anticorps. (sérothérapie) provenant d'un animal 
immunisé ou d'un donneur humain aucune mémoire immuni 
taire n'est établie. 

Immunocompétence Capacité des cellules immunitaires de 
l'organisme de reconnaître des antigènes spécifiques (en s'y 
liant; reflète la présence de récepteurs liés à la membrane 
plesmique. 

In vitro Dans une éprouvette, sur une lame de verre ou dk 
environnement artificiel. 

In vivo Dans l'organisme vivant. 

Indlusions cytoplasmiques Structures inertes du cytoplasme: sub. 
stancos en réserve. grains de sécrétion. 

Incontinence Incapacité de maitriser la miction. 

Indice d'Apæar Évaluation de l'état physique du nouveau-né une 
minute et cing minutes après la naissance en fonctian de cinq 
critères: fréquence cardiaque, respiration, coloration, tonus 
musculaire ot réactivité aux stimulus. 

Infarctus. Région de tissu mort et nécrosé à cause de l'insuffisance 
de l'apport sanguin. 


sun 


Infarctus du myocarde État caractérisé par des régions de tissu 
mart dans le myocarde: causé par l'interruption de l'apport san- 
guin à ces régions. 

Inférieur Relatifà une position vers le bas de l'axe du corps. 

Infirmité motrice cérébrale Trouble meuromusculaire qui résulte 
d'une lésion cérébrale se traduisant par une mauvaise maitrise 
des muscles ou uno paralysie. 

Inflammation Réection de défense non spécifique de l'organisme 
aux lésions: provoque la dilatation des vaisseaux sanguins et 
une augmentation de la perméabilité des vaisseaux: indiquée 
par la rougeur, la chaleur, la tuméfaction et la douleur. 

Influx nerveux Onde de dépolarisation qui se propage d'elle- 
même: aussi appelé potentiel d'action. 

Tafundibulum Tige de Lissu qui relie l'hypophyse à l'hypothalamus. 

Inguinal_ Relati à la région de l'aine. 

Innervation Distribution des nerfs dans une région de l'organisme. 

Insertion musculaire Point d'attache mobile d'un muscle. 

Insuffisance cardiaque Trouble dans lequel l'action de pompage 
du cœur est si faible que la circulation ne suffit plus à satisfaire 
les besoins des tissus. 

Insuline_ Hormone produite par les endocrinocytes bêta des ilots 
pancréatiques qui augmente Le transport membranaire du glu- 
Gose dans les cellules des tissus, ce qui fit dimiauer La concen- 
{ration sanguine de glucose. 

Intégration. Processus par lequel le système nerveux traite l'infor- 
mation sensorielle et détermine l'action à entreprendre à tout 
moment. 

Interféron (IPN). Substance chimique produite par les cellules 
infectées par un virus et par des lymphocytes: fournit une cer- 
taino protoction contre l'invasion de l'organisme par des virus; 
inhibo la croissance virale. 

Interneurone (neurone d'association) Cllule nerveuse située 
ontre les nourones sonaltif et moteur qui achemine les influx 
nerveux vers les centres du SNC où se déroule l'intégration. 

Intéroceplour Récoptour sensoriel situé dans les viscères: sensible 
aux stimulus produits dans le milieu interne; aussi appelé 
viscérocoptour. 

Interphase Une des deux principales périodes du cycle cellulaire; 
roprésente tout le laps de temps entre la formation de la cellule 
ot sa division. 

Intestin grêle ‘Tube aux formes compliquées qui va du muscle 
sphincter pylorique à la valve iléo-cæcale, où il rejoint le gros 
intostin; endroit où se tormine la digestion ot où se produit pra+ 
tiquement toute l'absorption. 

Introns Sogments non codants de l'ADN dont la longueur se situe 
entre 60 et 100 000 nucléotides. 

lon Atom possédant uno charge positive (cation) ou négative 
fanion. 

Ton hydrogène (H°) Atome d'hydrogène ayant perdu son électron 
et, par conséquent, portant une charge positive (c'st--dire un 
proton). 

Ton hydroxyle (OH) lon libéré lorsqu'un hydroxyde (une base 
inorganique commune) est dissous dans l'eau. 

Irrigation des Lissus. Débit sanguin dans les tissus ou les organes. 

Ischémie Diminution de l'irrigation sanguine locale. 

Isogreffe Groffe du tissus donnés par un jumeau identique. 

Isomères Substances ayant la même formule moléculaire, mais 
‘dant a disposition des atomes n'st pas la même. 

1sotopes Formes atomiques différentes du même élément. Les iso- 
Lopes ne contiennent pas tous le même nombre de neutrons: les 
isotopes les plus lourds sont souvent radioactifs. 

Jéjunum Partie de l'intestin grêle qui s'étend du duodénum à 
V'iléum. 

Jonetion ouverte Passage entre deux cellules adjacentes; consti- 
tuée de protéines transmembranaires appelées connexons. 

Jonction serrée Région où les membranes plasmiques de cellules 
adjacentes sont fusionnées; empêche les substances de passer à 
travers l'espace extracollulairo entre deux cellules adjacentes 
d'un épithélium. 

Joule (Unité d'énergie équivalant au travail produit par une 
force de un newton qui déplace son point d'application de un 
mètre dans sa propre direction; on utilise généralement Le kilo- 
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joule (kJ) pour parler des échanges d'énergie associés aux rénc+ 
tions biochimiques. 

Kératine Protéine hydrosoluble présente dans l'épiderme, es che- 
veux, les poils et les ongles, grâce à laquelle ces structures sont 
dures ot repoussent l'eauz son précurseur st la kératohyalinn. 

Kilojoulle(KJ)_ Voir joule. 

Lab-ferment Enzyme sécrétée par l'estomac qui coagule la caséine 
du lait; non produite chez l'adulte 

Labyrinthe Cavités osseuses et membranes de l'oreille interne, 

Lacrymal Relatif aux larmes, 

Lactation Synthèse et sécrétion du lit. 

Lacune Petite dépression ou petit espace: dans l'os et le cartilage, 
les lacunes sont occupées par des cellules 

Lame (1) Couche ou plaque mince: (2) partie d'une vertèbre située 
entre le processus transverse et le processus épineux. 

Lame basale Feuillet acellulaire adhésif composé principalement 
de glycoprotéines sécrétées par les calules épithéliales. 

Lame réticulaire Couche de matériau extracellulaire contenant un 
fin réseau de fibres collagènes qui appartiennent aux tissus con- 
jonctfs sous-jacents à l'éplthélium; forme, avec la lame basalo, 
la membrane basale d'un épithélium. 

Lamelle Couche, comme un cylindre de matrice dans l'astéon de 
l'os compact. 

Lamelles intersttielles  Lamelles incomplètes situdes uatru dus 
stéons intacts ou dans les intervalles entre es ostéons en forma 
tion: peuvent également représenter des fragments d'ostéons qui 
‘ont été coupés par le remaniement onsoux, 

Larynx Organe cartilaginoux situé entre la trachéc et le pharyax: 
rgano de la phonation. 

Laléral Opposé au plan médian du corps. 

Lemnisque médial Voie de transmission au cortex cérébral do 
l'information concernant la discrimination tactile, 1 pression, la 
Vibration et la proprioception consciente; va du bull rachidion 
au thalamus. 

Leucémie Groupe d'états cancéreux des globules blancs 

Leucocytes. Globules blancs: éléments figurés participant à la 
défense de l'organisme et intervenant dans les réactions inflan- 
maloire et immunitaire, 

Leucocytose Augmentation du nombro de loucocytes traduisant 
généralement une infoction. 

Leucopénie Diminution du nombre de globules blancs dans le 


sang. 

Leucopoïse Production des globules blancs 

Liaison chimique Relation énergétique entre des atomes: fat 
intervenir une interaction entre des électrons, 

Liaison covalente Liaison chimique formée pur Le partage d'élec- 
trons entre des atomes: p. ex. entre les deux atomes d'oxygfne 
du l molécule de O. 

Liaison hydrogène Liaison faible dans laquelle un atome d'hycro- 
gène forme un pont entre deux atomes avides d'électrons: 
importante liaison intramoléculaire: p. ex, liaisons qui main 
tiennent et stabilisent les malécules de protéines ot les molé- 
cules d'ADN, 

Liaison ionique Liaison chimique formée par le transfert d'éloc- 
trons entre des atomes: p.ex. la liaison entre l'atome de sodium 
et l'atame de chlore dans la molécule de NaCL, 

Liaison peptidique Liaison entre Le groupement amine d'un acide 
aminé et Le groupement acide d'un autre acide aminé, associée à 
la perte d'une molécule d'eau. 

Ligament Bande de tissu conjonctif dense qui rlie dus os, 

Ligands Substances chimiques servant à la transmission do 
Signaux et qui se lient spécifiquement aux récoplours mom- 
branaires. 


Lipide Composé arganique contenant du carbone, de l'hydrogène et 
de l'oxygène, comme les triglycérides, le cholestérol et les phos- 
pholipides. Ces derniers contiennent également du phosphore. 

Lipalyse Dégradation des réserves de lipides en glycéral et en 
acides gras. 

Liquide cérébro-spimal (LCS) Liquide ressemblant au plasma qui 
remplit les ventricules du SNC et entoure celui-ci; assure une 
protection mécanique à l'encéphale et à In moclle épinière ct 
contribue à leur nutrition. 
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Liquide extracellulaire Liquide situé à l'extérieur des cellules; 
comprend le plasma et le liquide interstitie. 

Liquide interstiiel Liquide situé entre es cellules. 

Liquide intracellulaire Liquide présent à l'intérieur de la cellule. 
Liquide synovial Liquide sécrété par la membrane synovialo; lubri. 
fie les surfaces articulaires ot nourrit les cartilages articulaires. 
Loi de Boyle-Mariotte_ Loi qui veut que, à pression constante, la 
pression d'un gaz soit inversement proportionnelle à son 

volume. 

Loi de Hilton Tout nerf desservant un muscle responsable du mou- 
vement d'une articulation innerve aussi l'articulation elle-même 
ot la peau qui la recouvre, 

Lambal Rolaifà la région du dos située entre le thorax et le bassin. 

Luette_ Voir vule palatine. 

Lumière Cavité à l'intérieur d'un tube, d'un vaisseau sanguin ou 
d'un organe creux. 

Luxation Déplacement des 04 de leur position normale dans une 
articulation, 

Lymphe Liquide contenant des leucacytes et des protéines trans- 
porté par les vaisseaux lymphatiques: formé à partir du sang 
ot du liquido intrstitiol, 1 retourne au sang par les vaisseaux 
Iymphatiques. 

Lymphocyte Globule blanc qui provient des cellules souches de 
la maelle osseuse et qui arrive à maturité dans les organes 
Iymphatiques. 

Lymphocytes B. Lymphocytes qui déterminent l'immunité humo- 
ralo; les callules de leur clone se différencient en plasmocytes 
producteurs d'anticorps: aussi appelés cellules B. 

lymphocytes T_ Lymphocytes responsables de l'immunité à 
médiation cellulaire; comprennent les lymphocytes T auxi- 
liures, cytotoxiques et suppressours; aussi appelés collules T. 

Lymphocyte T auxiliaires. Lymphocytes qui organisent l'immu- 
nité à médiation collulaire en entrant en contact direct avec 
d'autres cellules immunitaires et en Hbérant des substances chi- 
miques appelées lymphokines:; interviennent également dans 
L'immunté humoralo en interagissant avec Les 1ymphocytos B, 

Lymphocytes T cytotexiques Lymphocytes T effectours qui tuent 
ysent) directement les cellules étrangères, les cellules cancé- 
rausos ot los colules de l'organisme infectées par un virus: aussi 
appelés lymphocytes T tueurs, 

Lymphocyles T suppresseurs  Lymphocytes T de régulation qui 
suppriment la réaction immunitaire. 

Lymphocytes T tueurs. Voir lymphocytes T cytotoxiques. 

Lymphokines Glycoprotéines libérées par es lymphocytes T sen- 
sibilisés qui interviennent dans les réactions immunitaires à 
médiation cellulafro et qui accentuent les réactions immunitaire 
et inflammatoire. 

Lysosomes Organes issus du complexe golgien qui renferment de 
puissantes enzymes digestives. 

Lysozyme Enzyme présente dans la sueur, la salive et les larmes ot 
qui pout détruire certaines bactéries. 

Macromolécule Grande molécule complexe: p. ex. uno protéine 
contenant de 100 à 10 000 acides aminés ou de l'ADN. 

Macrophagocyte Type de 
tissu conjonctif, tissu Iymphatique et certains organes; phago- 
yte les cellules endommagées de l'organisme, les bactéries et 
d'autres débris étrangers: joue un rôle important comme présen- 
tatour d'antiganes aux lymphocytes T et B dans la réaction 
immunitaire. 

Macula Région ou tache colorée. 

Macules_ Récepteurs servant à l'équilibre statique situés dans le 
vestibule de l'oreille interne. 

Maladie d'Alzheimer Maladie dégénérative de l'encéphale asso- 
ciée à une porte graduelle de la mémoire et de la régulation 
molrice ainsi qu'à une démence progressive. 

Maladie de Graves Maladie que l'on croit autc-immune se mani- 
festant par un hyperfonctionnement de la slande thyroïde; les 
principaux symptômes sant un taux métabolique élevé, une 
perte de masse corporelle, de l'exophtalmie. 

Maladie de Parkinson Maladie neurodégénérative des noyaux 
basaux faisant intervenir des anomalies de la dopamine (un neu- 
rolransmetteur); ses symptômes comprennent un tremblement 
persistant et des mouvements rigides, 


Maladie osseuse de Paget Trouble caractérisé par une résorption 
osseuse exagérée et par une ossification anormale. 

Maladies psychosomatiques Maladies provoquées par les émotions. 

Maladies transmissibles sexuellement Maladies. infectieuses 
Lransmises lors de contacts sexuels; p. ex. gonorrhée, syphils, 
SIDA et herpès génital. 

Malin Potentiellement mortel: relatif aux néoplasmes qui 
s'étendent et causent la mor, comme lo cancer, 

Mandibule Mächoire inférieure, en farmo de 
meux de la face, 

Manœuvre de Heimlich Procédé qui consiste à utiliser l'air con- 
tenu dans les poumons d'une persanne pour expulser un mor. 
coau d'aliment qui obstrue la trachée. 

Masse atomique Moyenne des nombres de masse de tous les iso- 
topes d'un élément. 

Mastocytes Cellules immunitaires qui détectent les cellules étran- 
gères dans le liquide interstitiel et amorcent l réaction inflam- 
matoire locale contre elles; on les retrouve généralement sous un 
épithélium ou le long d'un vaisseau sanguin. 

Matériau ostéoïde. Matrico osseuse non minéralisée, 

Matrice extracellulaire Matériau non vivant qui séparo les col. 
lules vivantes dans le tissu confonctif; composée de substance 
fondamentale et de Ares. 

Méat Orifice externe d'un conduit (p. ex, méat nasal su péri 
le conduit lui-même (p.ex. méat acoustique externe}. 

Mécanisme de rétroactivation Le moins important des deux 
mécanismes de régulation de l'homéostasio, dans lequel le chan- 
gement produit va dans la même direction que la fluctuation 
initialo; c'est ce mécanisme qui intervient au cours de 
l'accouchement, 

Mécanisme de rétro-inhibition Le plus courant des mécanismes 
de régulation de l'homéostasie. Le système met fn au stimulus 
de départ ou réduit son Intensité. 

Mécanorécepteur Récepteur sensible aux facteurs mécaniques 16ls 
que le toucher la pression, les vibrations et l'étirement. 

Médian (ou médial). Vers la ligne médian du corps. 

Médiastin_ Subdivision de la cavité thoracique située entre les 
deux poumans et contenant la cavité péricardique, la trachéo ot 
l'æsophage. 

Médulla Partie centrale de curtins organes. 

Méiose Processus de division nucléaire qui réduit de moitié Le 
nombre de chromosomes et donne quatre cellules haploïdes (n); 
s0 produit seulement dans les testicules et les ovaires, 

Mélange Doux substances (ou plus) physiquement entremélées; 1 
en existe trois types: solutions colloïdes et suspensions. 

Mélanine_ Pigment foncé synthétisé par des cellules appolées 
mélanocytes; donne leur couleur à la peau, aux cheveux et aux 


le plus valut 


ou 


poils. 

Mélanome malin Cancer.des mélanocytes: pout prendre naissance 
à tous les endroits où on trouve des pigments. 

Mélatonine Hormone sécrétéo par le corps pinéal qui inhibe la 
sécrétion de GnRH par l'hypothalamus; sécrétion maximale 
pendant la nuit. 

Membrane à perméabilité sélective Membrane qui laisse passor 
certaines substances tout en limitant Les déplacements d'autres 
substances; aussi appelée membrane à perméabilité différentielle, 

Membrane basale Matériau extracellulaire situé sous un épithé 
lium et constitué d'une lame bnsale sécrétée par les cellules épi- 
théliales et d'une lame réticulaire sécrétée par Les cellules dus 
tissu conjonctif sous-jacent. 

Membrane plasmique Membrane constituée d'une bicouche de 
phospholipides et d'une couche de protéines qui renferme le 
conteou dela cellule: membrane exteme de la cellule. Elle régit 
les échanges cellulaires, maintient un potentiel de membrane ot 
porte des récepteurs membranaires. 

Ménarche_ Établissement de la fonction menstruelle: première 
menstruation. 

Méninges Membranes protectrices du système nerveux contral; de 
la plus superficielle à la plus profonde, de la dure-mère, 
de l'arechnoïde et de la pie-mère. 

Inflemmstion des méninges. 
en RE 
voquent l'arrêt de l'ovulation et de la menstruation. 


Menstruation Écoulement utérin périodique et cyclique de sang, 
de sécrétions, de issus et de mucus qui se produit en l'absence 
de grossesse chez l femme edulte. 

Mésencéphale Cerveau moyen: partie du tranc cérébral localisée 
entre le duncéphale at le pont. 

Mésenchyme Tissu embryonnaire dt 
tissus confonctis. 

Mésantère Double couche de péritoine qui soutient la plupart des 
organes de la cavité abdominale. 

Mésoderme Un des trois feuillets embryannairos primiti 
le squelette et les muscles. 

Mésothélium Épithélium des séreuses qui tapissent la paroi de La 
cavité abdominale et qui recouvrent les organes contenus dans 
ete cavité. 

Métabolisme Co terme englobe toutes les réactions chimiques qui 
se produisent à l'intérieur des cellules; comprend l'anabolisme 
et le catabolisme. 

Métabolisme basal Vitesse à laquelle l'énergie est dépensé (la 
chaleur produite) par l'organisme par unité de temps dans des 
conditions contrôlées (basales), so 12 heures après un ropas et 
au ropos. 

Métaphase Deuxième phase de In mitose. 

Métastase Propagation du cancer d'une structure ou d'un organe à 
d'autres qui n'y sont pas des diroctement. 

Métencéphale Partie antérieure du rhombencéphale 
pont et du cervel 

Microfñlaments. Un des rois constituants du cytosquelette; fins 
Bilaments d'une protéine contractile, l'actine. La plupart des 
microflaments sant nssociés aux mouvements cellulaires ot aux 
changements de forme de La cellule. 

Microglies Type du gliocytes qui so transforment on macrophago- 
yes dans les régions où les neurones sont endommagés. 

Microtubules. Un des rois types de bâtonnets (les plus gros) qui 
forment le cytosquelette de la cellule: tubes creux constitués de 
protéines sphériques qui détorminnt la forme de la cellule ainsi 
que l'emplacement des organites cellulaires. 

Microvillosités Minuscules extensions présentes sur la surface 
Libre de certaines collules épithôliales: accroissent la surface de 
contact avec l'extérieur. 

Miction Émission d'urine vidange de la vessie. 

Minéralocorticoïdes Hormones stéroïdes du cortex surrénal qui 
règlent le métabolisme des minéraux (Na” et K°) et l'équilibre 
hydrique, 

Minéraux Composé inorganiques présents dans la nature; sels. 
Mitochondries Organites cytoplasmiques responsables de la syn- 
thèse d'ATP, qui fournit l'énergie pour ls activités cellulaires. 
Miose Processus par lequol les chromosomes sont redistibués 
également aux noyaux de deux cellules filles: division 
nucléaire. Comprend la prophase, la métaphase, l'anaphase et la 

1élophas 

Modèle de la mosaïque fluide Représentation de le structure des 
membranes d'une cellule comme une bicouche de phospholi- 
pides parmi lesquelles sont disséminées des protéines. 

Moclle épinière Centre nerveux situé dans le canal vertébral qui 
s'étend de l'encéphale jusqu'à la première ou la deuxibme ver- 
tèbre lombale: achemine les influx nerveux provenant de l'encé- 
plule et ceux qui se dirigent vers lui: constitue un centre de 
réflexes, 

Montre Concentration d'une solution déterminée en fonction de 
la masse du soluté; une solution de 1 mal/L. d'une substance 
contient l'équivalent en grammes de la masse moléculaire de la 
substance (ou de sa masse atomique) dans un litre de solution. 

Molarité Méthode d'expression de la concentration d'une solu- 
tion en fanction du nombre do moles de soluté par litre de 
solution. 

Male Une mole d'un élément ou d'un composé est égale à la masse 
atamique ou à la masse moléculaire (somme des masses ato- 
miques) mesurée en grammes. 

Molécule Particule composée de deux où plusieurs atomes unis 
par des liaisons chimiques. 

Molécules non polaires Molécules équilbrées sur le plan électrique. 

Molécule polaires Molécules asymétriques qui contiennent des 
atomes non équilibrés sur le plan électrique. 
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Monocytes_ Les plus gros des leucocyies: agranulocytes. ls se 
transforment en macrophagocyies dans les tissus, où leur action 
phagocytaire est très intense en cas d'infection chronique. 

Monokines _Médiateurs chimiques qui accentuent la réaction 
immunitaire: sécrétées par les macrophagocytes. 

Mononucléose infectieuse Afction virale hautement canta- 
Bieuse se caractérise par un nombre excessif d'agranulocÿtes. 

Monosaccharide _Liftéralement, un sucro; composant dos lu- 
cides: Le glucose est un monosaccharik 

Mort cérébrale Coma irréversible, même si des mesures de main- 
Aion des fonctions vitales conservant le fanctiannament normal 
des autres organes. 

Morla Boule de lastamres résultant de La segmentation du pro- 
duit de la conception. 

Mouvement amiboïde Mouvement du cytoplasme d'un macro- 


phagocyie. 

Mucus Liquide visqueux et épais sécrété par es glandes muqueuses 
et les muqueuses: humidifie La surfnce ibre des membranes. 

Muqueuses  Membranes laplssant les cavilés du corps qui 
s'ouvrent sur l'extérieur (voies respiratoires, urinaires ot pénitalns, 
tube digestif: La plupart des muqueuses sont constituées d'un 
épithélium stratifié squameux ou simplo prismatique. 

Muscle arrecteur du poil Peut muscle lisse associé à un folliculo 
pileux; sa contraction provoque Le redressement du poil. 

Muscle Muscle spécialisé du cœur. 

Muscle involontaire Muscle qui n'est pas normalement soumis 
aux commandes volontaires; muscle isso et muscle cardiaque. 
Muscle lise Muscle composé de cellules fusiformes renfermant 
un noyau central; no porte pas de stries visibles de l'extérieur, 

Présent surtout dans les parois des organss creux. 

Muscle sphincter pylorique Valve de l'extrémité distalo de l'esto- 
mac qui règle l'entrée des aliments dans le duodénum. 

Muscle squelettique Muscle composé de cellules cylindriques 
multinucléées présentant des stries évidentes; muscle qui 
s'attache au squelette: muscle volontaire. 

Muscle volontaire. Muscle soumis aux commant 
muscle squelettique. 

Muscles du bulbe de l'œil, Les six musclos squolottiques qui s'in- 
sèrent sur l'œil et produisent ses mouvements. 

Muscles viscéraux Type de muscles lisses; leurs cellules ont ten- 
dance à se contracter ensemble et de façon rythmique, alles sont 
couplées électriquement par des jonctions ouverts eL elles pré- 
sentent souvent des potentiels d'action spantanés. 

Myélencéphale Partie inférieure du rhombencéphale, notamment 
Îe bulbe rachidien. 

Msoblastes Cellules du mésodurme embryonnaire à partir dus 
quelles toutes les fibres musculaires se dévelappent. 

Myocarde Tunique de la paroi du cœur constituée du muscle 
cardiaque. ; 

Myoñibres de conduction cardiaque Fibres musculaires cardiaques 
modifiées qui font partie du système de conduction du cœur. 
Myoñbrille Fuseau circulaire de flaments contractiles (myofla- 

ments) présent dans les cellules musculaires, 

Myoñlament Filament qui compose les myoBbriles 
myasine. 

Myoglobine Pigment qui se lie à l'oxygène dans les muscles. 

Myogramme Enregistrement graphique de l'activité contractile 
mécanique produit par un appareil qui mesure la contraction 
musculeire. 

Myomètre Épaisse couche musculaire de l'utérus. 

Myopie _Anomalie de la vision dans laquelle l'image des objets 
se forme à l'avant de la rétine plutôt que sur la rétine elle- 
mème, ce qui empêche de distinguer correctement les 
objets éloignés: généralement due à une élongation du bulbe do 
l'œil 


volontaires; 


ct 


où 


Myosine Une des principales protéines cantractiles du tissu mus- 
culaire; constituant des myoflaments épeis. 

Myxædème Trouble résultant d'un hypofonctionnement de la 
glande thyroïde; se caractérise par une diminution du métabo- 
lisme basal, une sensation constante de froid et une diminution 
des aptitudes mentales. 

Nécrose Mort ou désintégration d'une cellule ou des tissus causée 
par une maladie ou un traumatisme. 
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Néoglucogenèse Formation de glucose à partir de molécules non 
glucidiques processus déclenché dans Le foie quand la glycémie 
s'abaisse. 

Néoplasme Masse anormale de cellules qui se multiplient de 
manière anarchique les néoplasmes bénins restent localisés; les 
néoplasmes malins sont formés de cellules cancéreuses qui 
peuvent se propager à d'autres organes. 

Néphron Unité structurale et fonctionnelle du rein, qui en con- 
ant plus d'un millions fomné du corpuscul réal ei du tube 
rénal. 

Nerf crâniens Les 12 paires de nerfs qui émergent de l'encéphale. 

Nerfs mixtes. Nerfs qui contiennent des neurofbres sensitives ot 
des neurofibres motrices: transmettent des influx dirigés vers le 
SNG et des influx qui en proviennent. Tous les noris spinaux 
sont mixtes. 

Nerfs moteurs (efférents) Nerfs qui transmettent des influx prove- 
nant de l'encéphale et de la moelle épinière vers des ofocteurs. 

ANerfs sansitfs afférents) Nerfs qui contiennent des neurofbres 
aonsitives: transmettent des influx dirigés vers le SNC. 

Nerf spinaux Les 31 paires de morfs qui émergent de la moelle 
épinière, 

Neurofbre_Axone d'un neurone. 

Neurofbres adrénergiques. Nourofbres qui lbèrent de la noradré- 
nalino lorsqu'elles sont stimulées. 

Neurofbres cholinergiques Neurofbres qui Uibèrent de l'acéty}- 
choline lorsqu'elles sont stimulées. 

Neurofbres vasomotrices Neurofbres sympathiques qui règlent la 
contraction du muscle lisso de la paroi des vaisseaux sanguins 
ot, par conséquent, le diamètre dos vaisseaux sanguins, 

Neurohypophyse  Lobe postérieur de l'hypophyse: portion de 
l'hypophysc dérivée du tissu nerveux. Elle emmagasine et libère 
l'ADH et l'ocylocine produites par l'hypothalamus. 

Neurolemmocytes Type de gliocytes situés dans Le SNP:; const 
tuent les gaines de myéline ot sont essentiels à la régénération 
dus nourofbres périphériques. 

Nourone Cellule du système nerveux capable de générer ot d'ache- 
minor ds influx nerveux. 

Neurone pestganglionmaire Nourono moteur autonome dont le 
corps cellulaire est situé dans un ganglion périphérique at qui 
projette son axone jusqu'à un effectour. 

Nourone préganglionnairs Neurone moteur autonome dont le 
corps cellulaire est situé dans le système nerveux central ot qui 
projelie son axone jusqu'à un ganglion périphérique. 

Neurone pseudo-unipolaire Voir neurone unipolaire. 

Neurone (senstti afférent_Neurone qui transmet les influx ner- 
vaux vers le système nerveux central; déclenche l'influx ner- 
veux après la stimulation du récoptour. 

Neurone unipolaire_Neurone que la fusion embryonnaire de ses 
deux prolangements a laissé avec un seul prolongement (axono) 
qui s'étend à partir du corps cellulaire: neurones sonsitifs de 
premier ordre que l'on retrouve dans les nerfs spinaux et cer- 
tains nerfs crânions. 

Neuranes bipolaires Neurones possédant un axone et une dendrite 
qui sont issus de côtés opposés du corps cellulaire; neurones 
senstifs situés dans les organes des sens. 

Neurones multipolaires Neurones possédant trois prolongements 
où plus: type de neuranes le plus abondant dans le SNC: 
certains sont des neurones moteurs: la plupart sont des 
interneurones, 

Neuropeptides Classe de neurotransmettours comprenant les bêta- 
endorphines et les enképhalines (qui agissent comme des 
euphorisants at réduisent la perception de la douleur): présents 
en grande quantité dans le système digestif. 

Nourotransmetteur. Substance chimique libérée par les nourancs 
et qui, en se liant aux récepteurs des neurones postganglion 
aires ou des cellules effectrices, stimule ou inhibe ces cellules. 

Neutron. Particule subatomique dépourvue de charge électrique: 
se Lrouve dans le noyau de l'atome. Les isotopes d'un même &lé- 
ment diffèrent par leur nombre de neutrons. 

Névroglie Ensemble de cellules non excitables du tissu nerveux 
qui soutiennent, protègent ot Isolent les neurones. 

Nocicepteur Récepteur sensible aux stimulus potentiellement 
nuisibles qui causent de la douleur. 


Nœud auriculo-ventriculoire Amas de cellules cardionectrices 
situé à la jonction auriculo-ventriculaire du cœur. 

Nœud lymphatique Petit organe lymphatique qui lt la Lymphe: 
renferme des macrophagocytes et des lymphocytes. Îls sont 
situés surtout dans les régions axillaires, inguinales et cervicale 
et jouent un rôle de Bltration de la Iymphe et d'activation du sys 
ième immunitaire. 

Nœud sinusal Cellules spécialisées du myocarde situées dans la 
paroi de l'reillette droite: centre rythmogène du cœur. 

Nambre d'Avogadro_ Nombre de molécules dans une molo de 
n'importe quelle substance; 6,02 x 10°. 

Nombre de masse Somme du nombre de protons et de neutrons 
dans Le noyau de l'atome, 

Nombre diploïde de chromosomes Nombre de chromosomes 
caractéristique d'un organisme, symbolisé par Zn le double du 
nombre de chromosomes (n) des gamètes; chez l'étre humain, 
2n=46. 

Non-disjonction Absence de séparation des chromatides sœurs 
pendant la mitose ou absence de séparation des chromosomes 
homologues pendant la méiose; les cellules filles possèdent 
alors un nombre anormal de chromosomes. 

Noradrénaline Neurotransmetteur faisant partie du groupe des 
catécholamines (amine biogène) et hormone de la médulla aurré- 
male, associée à l'activation du système nerveux sympathique. 

Noyau Centre de régulation de la cellule; renferme lo matériel 
Bénétique. 

Noyaux basaux Régions do substance grise situées au cœur de la 
substance blanche des hémisphères cérébraux; comprennent le 
noyau caudé et le noyau lenticulaire. ls participent à la régulu- 
tion motrice et à la cognition. 

Nucléoles_ Corps sphériques denses du noyau cellulaires qui 
interviennent dans la synthèse et le stockage des aous-unités 
ribosomales. 

Nucléoplasm 
nucléaire. 
Nucléosome Unité fondamentale de La chromatine: constitué d'un 
brin d'ADN enroulé autour d'une masse sphérique de huit 

histones. 

Nucléotide Unité de base des acides nucléiques: composé d'un 
sucre, d'une base azotée et d'un groupement phosphate 

Numération globulaire Analyse clinique qui comprend un héma- 
tocite, une numération de tous les éléments fiurés ainsi que 

tres indicateurs; aussi appelée hémogrammo. 

Numéro atomique Nombre de protons dans un atome, 
Natriments Substances chimiques provenant de l'alimentation 
qui servent à produire de l'énergie ou à construire des clules. 

Occlusion Fermeture ou obstruction. 

Hormone sécrétée par les cellules de l'hypothalamus ot 
Hibérée dans le sang par la neurohypaphyse; stimule les contrac- 
tions de l'utérus pendant l'accouchement et l'éjection du lait au 
cours de l'allaitement, 

Œdème_Accumulation anormale de liquide dans une partie du 
corps ou un lise: cause un gonflement 

Œdème pulmonaire Fuite de liquide dans ls sacs alvéolaires ot 
les tissus des poumons. 

Gsophage Tube musculeux qui commence au laryngopharyax. 
traverse le diaphragme et débouche dans l'estomac; s'afaisse 
lorsqu'il ne propulse pas d'aliments. 

CEstrogènes Hormones qui stimulent les caractères sexuols secon- 
daires chez la femme: hormones sexuelles femelles. 

Olfaction Odorat. 

Oligodendrocytes Type de gliocytes qui constituent les gaines de 
myéline dans le SNC. 

Ombilic_ Nombril; marque l'endroit où le cordon ambilical était 
fixé pendant la vie fatale. 

Ophtalmique Relatif à l'ail. 

Optique Relatif à l'œil ou à la vision. 

Oreillettes Les doux cavités supérieures du cœur: reçoivent le 
sang des veines. 

Organe Structure composée d'au moins deux types de tissus et 
destinée à accomplir une fonction spécifique: p. ex. estomac. 

annexes du tube digestif Organes qui contribuent au pro 
cessus de la digestion mais qui ne font pas partie du tube diges- 


Solution calloïdale retenue par la. membrane 


tif: comprennent la langue, les dents, les glandes salivaires, Le 
pancréas et le foie. 

Organes des sens _Amas do cellules (généralement de plusieurs 
Apres) qui participent à un même processus de réception. 

Organes viscéraux (ou viscères] Ensemble d'organes 
situés dans la cavité antérieure. 

Organique_Rolatif aux molécules qui contiennent du carbone, 
comme les protéines, les lipides et les glucides. 

Organisme Animal (ou végétal) vivant, qui représente l'ensemble 
le tous les systèmes qui travaillent en synergie pour assurer Le 
maintien de la vie. 

Organites Petites structures cellulaires (ribosomes. mitochondries 
autres) qui effectuent les fonctions métaboliques spécifiques 
répondant aux besoins do toute la cellule. 

(Origine musculaire Point d'attache d'un muscle qui demeure rele- 
tivement fixe durant la contraction musculaire. 

(Os endachondral (os cartlagineux) Os formé par la calcification 
de structures do cartilage byalin 

Os sésamoliles Os couris enchässés dans un tendon: leur nombre 
leur illo varient: plusieurs d'entre eux influent sur l'action 
le muscles: le plus gros as sésamoïde est La rotule. 

Os spongieux Couche interne des os; les lamelles osseuses y sont 
disposées de façon irrégulière (i n'y a pas d'ostéons) et laissent 
entre elles de larges espaces remplis de moelle. 

Osmolalité Nombre de particules de soluté dissoutes dans un litre 
(1000 g) d'eau: trmduit la capacité de la solution de causer 
l'asmose. 

‘Osmolarité. Concantration tatale de toutes les particules de soluté 
dans un Ltre do solution. 

Oumoréeepteur Structure sensible à ln pression asmatique, où 
cancentration, d'une solution. 

Osmose Diffusion d'un solvant à travers une membrane; le 
déplacement so fait d'une solution diluée à une solution plus 
concentrée, 

lets de l'oute Los tros 0s minuscules de l'oreille moyenne qui 
transmettent es vibrations; il s'agit du malléus, de l'incus et du 
stapès, 

Ossification Voir ostéogenbse. 

Ossification endachondrale Formation embryonnaire d'os par le 
ramplacomont de cartilage calcifié: la majorité des os du sque- 
Lette so forment par ce processus. 

Ostéoblastes Cellules productrices de matière osseuse. 

Ostéaclastes Grosses cellules qui détruisent la matière osseuse. 

Ostéocytes Collules osseuses matures. 

Ostéogenise Processus de formation des os: également appelé 
ossifcation. 

Ostéomalacie_ Perturbation qui se traduit par une minéralisation 
insuffisante des os: 0s mous, 

(Ostéon_ Système de canaux communicants microscopiques dans 
V'os compact adulte; unité structurale de l'os; aussi appelé sys 
tème de Havers. 

Ostéoporose Ramollissement des os qui résulte du ralentissement 
graduol du dépôt de matière osseuse. 

ovalre Organe sexuel femelle où sont produits les ovules: gonade 
Femelle. 

Ovocyte Gamète female immature. 

Ovocyte de premier ordre Produit par division de l'ovogonie: 
é'est dans cette callule que débute la première division de la 
mélose. 

‘Ovocyte de deuxième ordre Cellule produite par la première divi- 
sion de la méiose cette cellulo entreprend a deuxième division de 
la mélose mais no la termine que si le spermatozoïde la féconde. 

(Ovogenèse Processus de Formation de l'ovule (gamète femelle). 

Ovulation. Expulsion dans la cavité péritonéale d'un ovocyte de 
deuxième ocre, par rupture du follicule ovarique mûr: l'ovo- 
cyte est normalement caplé par es franges des trompes utérines, 

Ovule Gamète femelle. 

Oxydases Enzymes qui catalysent le transfert d'oxygène dans les 
actions d'oxydoréduction. 

Oxydation Processus par lequel les substances se combinent avec 
de l'oxygène ou perdent de l'hydrogène. 

Oxvhémoglobine Hémoulobine liée à de l'oxygène. 

Palais Plafond de Ia bouche. 


où 
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Pancréas Glande située derrière l'estomac, entre la raté et le duo 
démum: produit des sécrétions endocrines el exocrines. 

Papille Petite saillie ressemblant à un mamelon: p. ex. les papilles 
‘du derme, des projections de tissu dermique dans l'épiderme. 
Parathormone (PTH) Hormone synthétisée par les glandes pars- 

*hyroïdes: libérée dans le cas d'une baisse de a calcémie. 

Pariétal Rolatf à la paroi d'une cavité. 

Parturition Point culminant de la grossesse: accouchement, 

Pectoral. Relatif à la poitrine 

Pelvis Voir bassin. 

Pclvis rénal Portion proximale de l'uretère, en forme d'antonnoir, 
qui s'ouvre dans le roi. 

Pénis Organe de a copulation et de la miction chez l'homme. 

Pepsine Enzyme capable de digérer les protéines dans un milieu 
de pH acide. 

Péricarde Séreuse composée de deux feuillets qui recouvre lo 
ur et constitue sa couche superficielle. 

Péricaryon Voir corps callulairo du nourone. 

Périchondre Mombrane de issu conjonctf qui recouvre la surfnce 
externe des structures cartilagineusts. 

Périmysium Gaine de issu conjonctf qui enveloppe es faiscoaux 
de flres musculaires. 

Périnée_ Région du corps stuéo entre les imbérasités ischiatiques 
d'une part ot, d'autre part, entre l'anus et le scrotum chex 
l'homme et entre l'anus et a vulve chez I femme, 

Période de latence Période qui s'écoule entre la stimulation ot lo 
début de la contraction musculaire. 

Période néonatale Période de quatra semaines suivant a naissance. 

Période réfractaire Période au cours de laquelle une cellulo exci- 
table ne réagit pas à un stimulus Himinaire. 

Période réfractaire absolue Période suivant In stimulation, pou- 
dant laquelle aucun nouveau potentiel d'action no pout être 
évoqué. 

Période réfractaire relative Période suivant la période réfractaire 
absolue; intervalle pendant lequel un stimulus intense pout 
déclencher un potentiel d'action. 

Périoste Double membrane do tissu conjoncti qui recouvre l'as et 
le nourrit. 

Péristaltisme Ondes de contraction ot do ralâchement suconsstvos 
qui poussent la nourriture dans les organes du lube digestif (ou 
provoquent le déplacement d'autres substances dans d'autres 
organes creux). 

Périoine Sérouse qui tapisse l'intérieur dela cavité abdominale ot 
recouvre les surfaces des arganes abdominaux. 

Péritonite Infammation du péritoino. 

Perméabilité Propriété d'une mombrane qui purmet le passage des 
molécules et des ions. 

Peraxysomes Sac membraneux du cytoplasme contomant des 0xÿ- 
dases, des enzymes-puissantes qui utilisent l'oxygène molécu- 
laïre pour neutraliser de nombreuses substances nuisibles où 
toxiques comme les radicaux libres, 

Petite circulation Vofrcirculation pulmonaire, 

Pétéchies Petites marques violacées sur la peau: lraduisont los 
hémorragies étendues causées par la Uhrombopénib. 

Phagocyiose Capture de particules solides étrangères par une cul. 
lule (phagocytaire): processus nécessitant là formation de 


opodes. 

Phagosome — Vésicule formée au cours de la phagocytose 
Torsqu'uno vésicule endocytaire fusionne avec un 1ys0some, 

Pharyax Tube musculaire qui s'étend entre la région postérieure 
‘des cavités masales et a bouche d'une part et l'asophago ot lo 
larynx d'autre part: comprend trois parties: le nasopharyax, 
l'oropharynx et le laryagopharvn. 

Phase S (de synthèse) Phase de l'interphaso pendant laquello 
T'ADN se réplique, de sorte que ls deux cellules qui seront pro- 
duites rocevront des copies identiques du matériel génétique. 

Phénotype Expression observable du génotype. 

ipide_ Lipide modifié contenant du phosphore: les pos 
pholipies sont un des constituants principaux de la membrane 
plasmique. 

Phosphorylation Mécanisme de synthèse de l'ATP: comprend la 
phoephorylation au niveau du substrat et la phosphorylation 
axydative. 
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Phosphorylation oxydative Processus de synthèse de l'ATP au 
moyen duquel un groupement phosphate inorganique est lié à 
l'ADP; effectué au moyen de Ia chaîne de transport des électrons 
{chaine respiratoire) dans les mitochondries. 

Photarécepteur Cellules réceptrices spécialisées de la rétine qui 
réagissent à l'énergie lumineuse; il en existe deux types: les 
cônes et les bâtonnets. 

Physiologie Étude du fonctionnement des organismes vivants. 

Pinocytose Mécanisme de transpart vésiculaire qui permet le cap- 
ture de liquide extracellulaire par Ia cellule. 

Placenta Organe lumparaire composé de tissus maternels et f- 
taux qui fournit les nutriments ot l'oxygène au fatus en voie de 
dévoloppement, élimine ses déchets métaboliques ot sécrète Les 
hormones de la grossesse. 

Plan (sagittal médian Plan sagitlal situé exactement sus 
médiane. 

Plan frontal (coranal} Plan vertical qui divise Le corps en parties 
antérieure et postérieure. 

Plan sagital Plan vertical qui divis 
corps an partians dralte et gauche. 

Plan transverse (horizontal) Plan qui forme un angle droit avec: 
l'axe du corps, qu'il divise en parties supérieure et inférieure. 

Plans parasagittaux. Plans sagitiaux qui no sont pas situés sur la 
ligne médiane. 

Plaque motrice Partie du sarcalemme de la Mbre musculaire qui 
contribue à former la terminaison neuromusculaire. 

Plaquettes Fragments cellulaires présents dans le sang; inter- 
viennent dans l'hémostase et la congulation: aussi appolées 
thrombocytes. Les plaquettes sont fabriquées dans la moelle 
osseuse, par fragmentation des mégacaryocyies. 

Plasma Composant liquide inanimé du sang où les éléments 
figurés où divers solutäs sont on suspension. 

Plasmocytes. Membres du clone d'un lymphocyte 
Libèront dos anticorps. 

Plèvre Séreuse composée du doux fouilles qui tapisse la paroi ho- 
rique et rocouvre la surfnco externe du pournon. 

Plexus_ Réseau de neurofbres, de vaisseaux sanguins ou de vais- 
soaux Iymphatiques convergents ot divergents. 

Plexus charoïde Amas de capillaires qui fait saillie dans un ven. 
{ricule cérébral; sécrètent Le liquide cérébro-spinal. 

Plexus nerveux Réseaux de nourofbros enchovétrées présonts 
dans les régions cervicale, brachiale, lombale et sacrale: des. 
servent principalement les membres. 

Plis gastriques Pis longitudinaux de la muqueuse gastrique. 

Plis vacaux. Voir cordes vocales. 

Point d'appui Point fixe (pivot sur lequel se déplace un levier 
Torsqu'une forec est appliquée. 

Polarisation État de la membrane plasmique d'un neurone où 
d'une cellule musculaire non stimuléo lorsque l'intérieur de La 
colle est roltivoment négatif par rapport à l'extérieur: état de 
repos. 

Palyeythémie Augmentation du nombre d'érythrocytes ou excès 
d'érsthrocytes qui amène une augmentation de la viscosité du 
sang: résulte souvent d'un cancer de la moelle osscuse. 

Polymère Substance de grande masse moléculaire; longue molé- 
cule formés d'une chaîne d'unités identiques: p. ex. glycogäne et 
amidon. 

Palypsptide Chaino de 10 à 50 acidos aminés lis. 

Palypes Tumeurs bénignes des muqueuses 

Palysaccharide  Littéralement, nombreux sucres: polymère de 
monasaccharides liés; l'amidon et le alycogème sont des poly. 
saccharices. 

Pompe à sodium et à patassium (à Na”-K°} Système de transport 
actif primaire qui éjecte le Na do la cellule contre un gradicnt 
pranancé ot pape le K° à l'intérieur de la cellule: permet le 
fonctionnement des cellules musculaires et nerveuses. 

Pompe à soluté Transporteur protéique ressemblant à une enzyme 
qui permet le transport actif de solutés comme les acides aminés 
etes ions contre leur gradient de concentration. 

Pont. Partio du tronc cérébral qui relie le bulbe rachidien au 
mésancéphule et, ins, Les centres cérébraux supérieurs et 


a ligne 


le corps ou une partie du 


: produisent ot 


Pore Ouverture vers l'extérieur du canal d'une glande sudoripare, 

Potentiel d'action Inversion transitoire importante de la polarité 
qui se propage le long de La membrane d'une fibre museulaire ou 
d'une neurofbre. 

Polentiel de membrane Voltage de part et 

lasmique. 

Potetil de repos dela membrane Vollage qui existe à tive a 
membrane plasmique d'une cellule excitable à l'état do ropos 0 
situe entre -20 et--200 millivolts selon le type de cellule, 

Potentiel gradué_ Modification locale du potentiel de membrane 
qui est directement proportionnelle à l'intensité du stimulus et 
diminue selon la distance. 

Potentiel récepteur Potentiel gradué qui se produit au niveau de la 
membrane d'un récepteur sensoriel. 

Pouls Expansion et réraction rythmiques des artères résultant de 
la contraction du cœur: peut être perçu à l'extériour de l'orga 
nisme, 

Presbyie Pérte de l'amplitude de l'accommodation qui reflte une 
porte d'élastcité du cristallin; commence vers l'âge de 40 ans. 
Pression artérielle. Forco par unité de surface que Le sang exorce 

sur les parois des artères. 

Pression artérielle diastolique Pression artérielle atteinte pendant 
la diastole ou peu après: pression la moins élevé de tout 1e 
cycle ventriculaire. 

Pression artérielle systolique Pression exorcéo par le sang sur la 
par des artères durant ln contraction du ventricule gauche. 

Pression atmosphérique Force exercée par l'air sur In surface du 


utro de la mombranc 


corps. 

Pression hydrostatique Pression du liquide dans un systèmo. 

Pression oncotique (ou osmatique colloïdale) Pression créée dans 
‘un liquide par de grosses molécules qui no diffusent pas: p. ex. 
les protéines plasmatiques qui ne peuvent pas traverser la mem. 
ranë capillaire et attirent l'eau. 

Pression osmotique Pression exercée sur une solution afin de pré- 
venir Le passage de solvant à l'intérieur do la solution: tondanco 
À résister à l'entrée (nette) d'eau. 

Pression partielle Pression exercée par chacun des gux d'un 
mélange de gaz. 

Pression sanguine Force par unité de surface que Lo sang exerce 
sur la paroi d'un vaisseau: les différences do prossion dans le 
système cardiovasculaire fournissent la force propulsive néces- 
saire à la circulation du sang, 

Processus (1) Proéminence, saillie où apophyse: (2) Série d'ac- 
tions visant à accomplir une tâche spécifique. 

Progsstérome. Hormone produite par le corps jaune: partiolloment 
responsable de la préparation de l'utérus pour recevoir l'ovule 
fécondé. 

Prolactine (PRL) Hormone adénchypophysairé qui stimule ln pro- 
‘duction de lit parles seins. 

Pronation_ Rotation de l'avant-bras vers l'intérieur qui fait croiser 
le radius sur l'ulna, la paume étant dirigée vers Le bas. 

Prophase Première phase de la mitoso; comprend la contraction 
linéaire et l'épaississement des chromosomes ainsi que In migra- 
Son es deux pars de alles rss pôles de ol, 

Propriocepleur Récepteur situé dans une articulation, un muscle 
où un tendon: capta des informations relatives à la locomotion, 
à la posture et au tonus musculaire. 

Prosencéphale Partie antérieure de l'encéphalo constituée du 
télencéphale et du diencéphale. 

Prostaglandine Médiateur chimique lipidique associé aux mem. 

branes cellulaires et synthétisé dans la plupart des tissus; sub. 
tance hormonale à action locale joue un rôle notamment dans 
la coagulation du sang, dans la réaction inflammatoire et dans 
l'accouchement. 

Prostate Glande annexe des organes génitaux: produit un Lers du 
volume du sperme, ÿ compris le liquide qui active les spermato- 
zoïdes. 

Protéines. Substances complexes formées par l'union d'un grand 
nombre d'acides aminés: représentent de 10 à 30% de la masse 
des cellules. 

Protéines fibreuses (structurales) Protéines composées de longues 
chaines polypeptidiques formant une structure ressemblant à 


une cord 
collagène. 

Proton Particule subatomique de charge positive: se trouve dans 
le noyau de l'atome. 

Proximal_ Vers le point d'attache d'un membre ou l'origine d'une 
stmcture. 

Puberté Période de I vie où les organes génitaux deviennent fonc- 
tionnels. 

Pulmonaire Relatif aux poumons. 

Fupille Ouverture centrale de l'iris qui laisse pénétrer la lumière 
dans l'ai 

Pus_ Liquide produit par la résction inflammatoire; composé de 
#lobules blancs, de débris de cellules mortes et d'un liquide 
“ar. 

Radicaux libres Substances chimiques très réactives comportant 
des électrans non appariés qui peuvent semer le désordre dans 
la structure des protéines, des lipides et des acides nucléiques. 

Radinactivité Processus de désintégration spontanée des isotopes 
Vos plus lourds durant lequel des particules où do l'énergie sont 
émis à partir du noyau de l'atome, qui devient plus stable. 

Radio-fsotope. 1sotape qui présente de a radioactivité. 

Rameau Branche d'un nerf, d'une artère, d'une veine ou d'un os. 

Rate _Le plus gros des organos lympbatiques, situé sous lo dl 
‘phragme, au-dessus de la partio supérieure gauche de l'estomac: 
constitue un ste de prolifération des Iymphocytes et d'élabora- 
tion du a résetion immunitaire at purifie le sang. 

Käabsorption tubulaire Mouvement des composants du Blrat des 
tubules rénaux au sang, 

Réactif Substance prenant part à une réaction chimique. 

Réaction auto-immune Production d'anticorps ou de lymphocytes 
*eytotoxiques sonalbilisés qui atlaquont les propres tissus de la 
porionne. 

Réaction chimique. Processus de formation, de réarrangament où 
de rupture des liaisons chimiques. 

Réaction d'échange (de substitution) Réaction chimique dans 
quelle i a simültanément création et rupture de liaisons: les 
aiomes s0 combinent à des atomes différents. 

tion d'oxydoréduction Réaction d'oxyation (perte d'élec- 

trans) d'une molécule couplée à la réduction (gain d'électrons) 
d'une autre molécule. 

Réaction de dégradation Réaction chimique dans laquelle une 
molécule est brisée en molécules plus ptites ou en chacun des 
atomes qui la constituaient. 

Rüaction de meutralisation Réaction dans laquelle le mélange 
d'un acide et d'une base forme de l'eau et un sel. 

Réaction de synthèse Réaction chimique dans laquelle des atomes 
au des molécules se combinent pour former une molécule plus 
grosse ut plus complexe. 

Réaction endothermique Réaction chimique qui absorbe de 
l'énergie; par exemple, réaction anabolique. 

Réaction exothermique Réaction chimique qui ibère de l'énergie: 
par exemple, réaction catabolique ou oxydative. 

Réaction hémolytique Réaction se produisant lorsque les globules 
rouges du donneur sant attaqués par les agglutinines du re- 
ceveur. 

Récupleur (1) Cellule ou terminaison nerveuse d'un nourone son- 
sit spécialisé qui répond à un type particulier de stimulus: (2) 
molécule qui se lie spécifiquement avec d'autres molécules, 
comme des neurotransmetteurs, des hormones et des antigènes. 

Récepteur sensariel Terminaisons dendritiques d'un neurone. ou 

tie d'autre types de cellules, chargées de réagi à un stimu- 

Récopieurs kinesthésiques des articulations _ Récepteurs qui 
“donnent de l'information sur la position et le mouvement des 
artieulations. 

Récepteurs membranaires Groupe diversifié et nombreux de gly 
coprotéines et de protéines intégrées qui jouent le rôle de sites 
de liaisons au niveau de la membrane plasmique. 

Récepteurs musrariniques Récepteurs des organes cibles du sys- 
me nerveux nutonome: se lient à l'acétylcholine; nommés 
ainsi parce qu'ils sont activés par la muscarine, une substance 
loxique extraite d'un champignon. 
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Récepteurs nicotiniques Récepteurs de tous Les nourones postgan- 
élionnaires autonomes et des terminaisons neuromusculairos 
des muscles squelettiques; se lient à l'acétylcholine; nommés 
ainsi parce qu'ils sont activés par la nicotine. 

Récepleurs sensoriels cutanés Récepteurs présents dans la peau 
qui réagissent aux stimulus provenant de l'extérieur du corps: 
ont partie du système nerveux. 

Réduction Réaction chimique dans laquelle une molécule gagne 
des éloctrons et de l'énergie (et souvent des ions hydrogène) où 
perd de l'oxygène. 

Réllexe des raccourcisseurs  Rôfloxe déclenché par un stimulus 
douloureux (réel où perçu): éloigne automatiquement du sti- 
mulus la partie du corps menacée. 

Réflexe Réaction rapide, automatique et prévisible à un stimulus 

Réflexes autonomes (ou viscéraux) Réflexes qui activent des 
muscles lisses, le muscle cardiaque ou des glandes. 

Réflexes somatiques  Réflexes qui activent des muscles squolot- 
tiques. 

Réfraction Déviation d'un rayon lumineux lorsqu'il rencontre ln 
surfaces d'un milieu différent obliquement plutôt que perpendi- 
culirement, 

Régénération Remplacement de tissu détruit par le même typo de 
Ussu, 

Règle de l'octet (règle des huit électrons) Tondaneo dos atames à 
Anteragir de Façon à se retrouver avec huit électrons dans leur 
couche de valence. 

Règle des meuf Méthode do calcul de l'étendue des brûlures; on 
divise le corps en un certain nombre de régions comptant chu 
‘une pour 9% de la surfaco corporelle, 

Régulation négative Diminution de la réaction à la stimülation 
hormonale: fait intervenir une diminution du nombro do récop- 
leurs ot empêche les cellules cibles d'avoir une réaction excos- 
sivo après une exposition prolangée à de fortes concentrations 
hormonales. 

Régulation positive Augmontation de la formation de récoptours 
par es cellules cibles en réactian à l'accroissement de la concon- 
Kration des hormones auxquelles elles réagissent. 

Remaniement osseux Processus composé du dépôt a de a rés0rp- 
tion do matière osseuse on réaction à des Fours hormonaux 61 
mécaniques. 

Rénine_ Substance libérée par les ruins qui permet ln formation 
auzymatique d'angiotensine 1, laquelle contribue à l'augmontn- 
tion de la pression artérielle. 

Réplication de l'ADN Processus qui s0 déroule avant la divisienr 
cellulaire: garantit que toutes Les cellules filles auront des gènos 
identiques. 

Repolarisation Retour du potentiel de membrane à l'état de rupos 
initial (polarisation] 

Réponses graduées du muscle Variation de la contraction muscu- 
aire par le changement de la fréquence ou de la forca dus stimu- 
lus. 

Réserve cardiaque Différence entre lo débit cardque au ropos ot 
Îe débit cardiaque à l'effort. 

Résistance périphérique Mesure de la fiction du sang sur la parot 
des vaisseaux 

Résorption osseuse Retrait de matière ossous 
“cessus continu de remaniement osseux. 

Respiration Processus qui fournit de l'oxygène à l'organisme et le 
débarrasse du gaz carbonique. 

Respiration cellulaire Processus métabolique qui produit de l'ATP. 

Respiration cellulaire aérobie Respiration dans laquelle l'ox 
gène est consommé et le glucose entitrament dégradé; los pr 
fuits final sont l'eau, le gaz carbonique et de grandes quantités 
d'ATP. 

Respiration interne Échanges entre le sang et le liquide 
inerstiticl et entre le liquide interstitil et les cellules. 

Réticulocyte Érythrocyte immature. 

Réticulum endoplasmique Réseau de membranes tubulaires ou 
sacculaires présent dans le cytoplesme de la cellule. 

Réticulum sarcoplasmique (RS) Réticulum undoplasmique 
spécialisé des cellules musculaires qui régit la concentration de 
calcium. 
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Rétine_ Tunique sensitive de l'œil; contient les photorécepteurs 
(bâtonnets et cônes. 

Rétroaction biologique Entrainement qui permet uno prise de con. 
science des activités viscérales: permet une certaine maîtrise 
volontaire sur les fonctions autonomes. 

Révolution cardiaque Suite d'événements qui comprennent une 
contraction et un relächement complets des oreilleties et des 
ventricules du cœur. 

Khombencéphale Partie caudale de l'encéphale en voie de déve- 
Toppemet; se contracte pour former le métencéphale et le myé- 
lencéphale; comprend le pont, le cervelet et le bulbe rachidien. 

Kibosomes_ Organites cytoplasmiques, libres ou situés sur Le ét. 
culum endoplasmique rugueux, qui constituent le siège de la 
synthèse des protfines. 

Ralation Mouvement d'ün os autour de son axe longitudinal. 

Sac vitellin Sac endodermique qui constitue la source des cellules 
germinales primordiales. 

alive Sécrétion des glandes salivaires; nettoie ot bumidifo 1 
bouche et amoree la digestion des féculents. 

Sarcolomme Surface de la membrane plasmique d'une Bbre 
musculaire, 

Sarcomère Plus potito unité contractile de la fibre musculai 
s'étend d'une strie Z à la suivante. 

Sarcaplasme Cytoplasme d'une fibre musculaire ne comportant 
pas de Abris. 

Sclère Partie blanche ot opaque formant a plus grande parte de la 
tunique Mbreuse de l'œil; constitue le blanc de l'œil 

Sclérose en plaques Maladie démyélinisante du SNC: cause 
l'apparition d'indurations (appelées plaques do sclérose) dans 
l'encéphale et la moelle épinière. 

Scrotum Sac extorno contenant ls testicules. 

Sébum Sécrétion huileuse des glandes sébacées. 

Second messager Molécule intracellulnire produite par la Maison 
d'uno substance chimique (hormone ou neurotransmetteur] à un 
récoptaur do ln membrane plasmique: médiateur de La réaction 
cellulaire au messager chimique, 

Sucousse musculaire Réponse d'un muscle à un soul stimulus 
liminaire de courto durée 

Sécrétion (1) Passage d'une substance à travers la membrane plas- 
miquo de la cellule vers le liquide intersttiel: (2) produit de La 
cellule transporté à l'extériour de celle-ci. 

Sücrétion tubulaire Mouvement des substances indésirables 
{comme les médicaments, l’uréo et les ions en excbs) du sang au 
Siltrat 

Segmentation Phase du début du développement embryonnaire 
où des divisions mitotiques rapides ne sont pas séparées par des 
périodes de croissance; produit lo blastacyate. 

Ségrégation Au cours de la mélose, distribution des membres 
dune paire d'allles à des gamôtes différents. 

Sélection clonale Processus durant lequel un iymphacyte B ou T 
est sunsibilisé par o contact avec un antigène. 

Séquence-signal Court segment peptidique présent dans une pro- 
1ôine on cours de synthèse qui cause la liaison du rilbosome qui 
lui est associé avec la membrane du réticulum endoplasmique 
ruguoux. 

Séreuse_ Membrane humide située dans les cavités fermées dun 
corps: comporte deux couches: un feuillet pariétal et un feuillet 
viscéral 

Séreuse pariétale Partie de la membrane formée de deux couches 
qui tapisse In face interne de la paroi de la cavité antérieure. 

Sérouse viscérale Partie de la mombranc farméo de deux couches 
ui tapisse la surface des arganes de la cavité antérieure. 

Sérosité_ Liquide lubrifiant iransparent sécrété par les cellules 
d'une séreuse. 

Sérum Liquide ambré qui suinte du sang coegulé lorsque le caillot 
se rétracte: ne contient plus de fbrinogène. 

Seuil anaérobie Degré d'intensité à partir duquel le métabolisme 
musculaire commence à utiliser la glycolyse anaérobie. 

SIDA Syndrome d'immunodéficience aequiso: causé par le virus 
de l'immunodéficience humaine {VIH}; les symptômes com- 
prennent une perte pondérale importante. des sueurs nocturnes, 
La tuméfaction des nœuds lymphatique et des infections oppoc: 
tunistes, 


Signes vitaux Pouls, pression artérielle, fréquence respiratoire ot 
température corporelle. 
Sillon_Rainures superñcielles du cerveau, moins profondes que 


de l'ectoderme superficiel de 

ñ su méet acoustique externe. 

Sinus (1) Cavités remplies d'air et tapissées d'une muqueuse dans 
certains os du crâne; (2) canal dilaté servant au passago du sang 
où de la ymphe. 

Sinus carotidien Dilatation d'une artère carolide commun 
cipe à la régulation de la pression artérolle systémique. 

Site actif Région de La surface d'une protéine fonctionnelle (slobu- 
aire) qui s'ajuste à d'autres protéines de forme et de charge com 
lémentaires et interagit chimiquemont avec elles, 

Soluté Substance dissoute dans une solution. 

Solution hypertanique Solution qui présente une concentration 
plus élevée de soluté non diffusible que la cellule de référence 
solution ayant une pression esmatique plus élevée que la solu- 

don de référence (plasma sanguin ou liquide intersttil}. Les 
cellules placées dans une solution hypertonique perdent de 
l'eau par osmose. 

Solution hypotonique Solution plus dilué (cantonant moins de 
solutés non diffusibles) que la cellule de référence. Los cellules 
placées dans une solution hypotanique se gonflent rapidement 
d'eau. 

Solution isotonique Solution dans laquelle la concentration de 
soluté non diffusible est égale à celle que l'on trouve dans la 
cellule de référence. 

Somatmédines Protéines favarisant la croissance sécrétos par le 
foie: la GH agi sur l synthèse de ces substances. 

Samatotrophime. Voir hormone de croissance. 

Samite_Segment mésodermique du corps de l'ambryon qui con- 
tribue à la formation des muscles squelotiques, des vertébres et 
du derme de la poau. 

Sommation_Accumulation des efots et en particulior do coux des 
stimulus musculaires, sensoriels ou mentaux. 

Sommeil paradoxal Type de sommeil pendant lequel es yeux s0 
déplacent rapidement, le tracé électronncéphalographique se 
rapproche de celui de l'état de veille et les rêves so produisent. 

Soufle cardiaque Bruit anormal du cœur (résultant d'un trouble 
des valves du cœur). 

Sous-cutané Sous la peau. 

Spasme vasculaire Réaction immédiate quo provoque la lésion 
d'un vaisseau sanguin: produit une constriction. 

Spermatogenèse Processus de formation des spermato: 
games mâles: comprend la méiose et la spermiogonèse. 

Spermatozoïde Gamète mâle. 

Sperme_Liquide contenant les spermatozoïdes et les sécrétions 
des glandes annexes dos organos génitaux de l'homme, 

Sphincter Muscle circulaire qui entoure un orifice. 

Siénose Rétrécissement anormal; diminution du calibre d'un ori- 
fice, p.ex. rétrécissement valvulaire, 

Stéroïdes. Groupe de substances chimiques auquel appartiennent 
le cholestérol et certaines hormones: liposolubles of contenant 
peu d'oxygène. 

Stimulines Quatre des six hormones adénohypophysaires qui 
régissent l'action d'un autre argane endocrinion. 

Stimulas Excitant ou iritant: changement de l'environnamont qui 
évoque une réaction. 

Stimulus liminaire_ Stimulus le plus 
‘une réaction dans un tissu excitable. 

Stroma Charpente interne de base d'un organs 

Substance blanche Groupements densos d'axones myélinisés 
dans le système nerveux central: neurofibres myéliniséos. 

Substance grise Région grise du système nerveux central: formée 
des corps cellulaires et des axones amyélinisés do neurones. 

Substrat_Réoctif sur lequel une enzyme agit de manière à provo- 
quer une réaction chimique. 

Suc pancréatique Sécrétion du pancréas déversée dans le duo- 
dénum: riche en ions bicarbonate: contient des enzymas qui 
contribuent à la dégradation de toutes les catégories d'aliments. 

Superñciel Situé près de la surface ou à la surface du corps 

Supérieur Relatifà la tête ou au haut d'une structure ou du corps. 


arte 
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Supination Rotation latérale de l'avant-brès pour tourner la 
paume en position antérieure. 

Surface basale Surface située près de la base ou de l'intérieur 
d'une siructuro: à proximité de la face inférieure ou du bas d'une 
structure. 

Surfactant Sécrétion produite par certaines cellules des alvéoles 
qui réduit a tension superficielle des molécules d'eau et pré- 
vient ainsi l'affassément des alvéoles après chaque expiration. 

Suspension Mélange hétérogène contenant des particules de 
grande taille souvent visibles et qui ont tendance à se déposer. 

Suture_Articulation Bbreuse immobile; tous les os de la tête sauf 
un sont unis par des sutures. 

Symbole chimique Symbole formé d'une ou deux lettres utilisé 
pour désigner un élément; généralement la ou les premières 
Hetiros de son nom. 

Symphyse Articulation dans lequelle les os sont reliés par du car- 
tilage Bbreux. 

Symapse_ Jonction fonctionnelle ou point de contact étroit entre 
doux neurones ou entre un neurone et une cellule effectrice. 

Synapsis_Accolement des chromosomes homologues durant la 
promière division méiotique. 

Symarthrose Articulation immobile. 

Synchondrose Arteulation dans laquelle Les os sont reliés par du 
cartilage hyalin. 

Syndesmose_Articulation dans laquelle les os sont reliés par un 
ligarent où une membrane de tissu conjonctif dense. 

Synergique Qualifie un muscle qui aide un aganiste en effec- 
ant Lo même mouvement que lui ou en stabilisant es articul- 
tions quo croise l'aguniste afin de prévenir les mouvements 
indésirables. 

Synostose  Arilculation complètement ossifiée; articulation 
fuslonnée. 

Système Ensumble d'organes qui travaillent de concert pour 
‘camplir une Fanction vitale: p.ex. système nerveux. 

Système cardiovasculaire Système qui distribue Le sang afin de 
Fournir los nutriments et de retirer les déchets. 

Système cranio-sucral. Voir système nerveux parasympathique. 

Système de Havers Voir ostéon. 

Systime de levier Système composé d'un levier (os), d'une force 
faction musculuiro), d'une résistance (poids de l'objet à 
déplacer) et d'un point d'appui (articulation) 

Système digestif. Systme qui transforme les aliments en nutri- 
ments absorbubles et qui élimine les résidus impossibles à 
digérer. 

Système endocrinien Système qui regroupe les organes internes 
sécrétunt des hormones. 

Système génital Système destiné à la reproduction. 

Système immunitaire Syatèm de défense spécifique dont ls dlé- 
ments attaquent les substances étrangères. 

Système limbique Système nerveux fonctionnel qui intervient 
ns es réactions émotionules. 

Système lymphatique Système composé des vaisseaux 1ym- 
phatiques, des nœuds Iymphatiques et d'autres organes et 
amas de Lssu lymphatique recueille le surplus de liquides de 
l'aspace extracellulaire et constitue un site de surveillance 
immunitaire. 

Système musculaire Système composé des muscles squelettiques 
at de leurs attaches de Hssu canjanci. 

Système nerveux Système de régulation qui agit rapidement 
pour déclencher la contraction musculaire ou la sécrétion 
glandulaire. 

Système nerveux autonome (SNA) Division efférente du système 
nerveux périphérique qui innerve le muscle cardiaque, les 
muscles lisses et les glandes: aussi appelé système nerveux 
involontaire. 

Système nerveux central (SNC Encéphale ut moelle épinière. 

Système nerveux involontaire Voir système nerveux autonome. 

Système nerveux parasympathique Division du système nerveux 
“autonome qui règle la digestion, l'élimination et La fonction glan- 
dure: s'active surtout dans les situations de repos. 

Système nerveux périphérique (SNP) Partie du système nerveux 
amposée de nerfs et de ganglians situés à l'extérieur de l'encé- 
phale et de la moelle épinière. 
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Système nerveux somatique Subdivision du système nerveux 
périphérique qui fournit linnervation motrice aux muscles 
squoletiques: aussi appelé système nerveux volontaire. 

SSysième nerveux sympathique Division du système nerveux auto- 
name qui prépare l'organisme à répandre aux facteurs de stress 
(danger, excitation, ec}; respansable de la réaction de lutte ou 
de fuite. 

Système nerveux volontaire Voir système nerveux somatique. 

‘Système osseux Système de protection et de soutien composé prin- 
cipalement d'os et de , 

Système parte hépatique Circulation dans laquelle la veine porte 
hépatique apporte au foie les nutriments dissous pour qu'il les 
Uaite. 


Système respiratoire Système où s'effectuent les échanges 
gazeux: composé notamment du nez, du pharyx, du larynx, de 
La trachée, des bronches et des poumons. 

Système somesthésique Ensemble fonctionnel de structures nor- 
vouses qui régit la réception dans la paroi du corps et lex 
membres; reçoit des influx provenant des extérocopleurs, des 
propriocepleurs et des intérocepteurs. 

Système tampon acide carbanique-bicarbonate Système tampon 
qui contribue à maintenir l'homéostasie du pH sanguin. 

‘Système tégumentaire La peau et ses dérivés; constituo le rovôte- 
ment protecteur de l'organisme. 

Système urinaire Système principalement responsable de l'équi- 
libre hydrique, électrolytique et acido-basique et de l'élimina- 
tion des déchets azotés. 

Systémique Relaif à tout l'organisme. 

Ssstale_ Période de la révolution cardiaque pendant laquelle los 
areillettes ou les ventricules sont contracté 

‘Tachycardie Fréquence cardiaque supérieure à 100 battements pat 
minute. 

‘Tampon Substance chimique ou système qui réduit es variations 
du pH en acceptant ou en libérant des ions hydrogène. 

Télencéphale Subdivision antérieure du prosencéphale primaire 
qui ss développe pour former Les hémisphüres cérébraux ot los 
ventricules latéraux. 

‘Télodendrans Ramifications terminales d'un axone. 

Télophase_ Dernière phase de la mitose; commence lorsque la 
migration des chramosomos vers les pêles de l cellule est con 
létéo ot se termine par la séparation complète des deux cullules 
filles. 

Temps de prothrombine Analyse sanguine effectuée pour évaluer 
l'hémostuse. 

Tendinite_Inflammation des gaines de tendon, habituellement 
causée par une utilisation excessive. 

endon Bande de tissu conjanctif dense qui relie un muscle à 


“Tendon calcanéen Tendon qui Axe le muscle du mollet à la facu 
postérieure du calcanéus (talon) 

“tension musculaire Force exercée sur un objet par un muscle 
contracté. 

‘Terminaison meuromusculaire Région où un naut 
entre en contact avec une fibre musculaire squolettiqu 

“testicule Organe sexuel mâle qui produit les spermatozoïdes; 
gonade mâle. 

Testostérone Hormone sexuelle mâle produite per les esticules: 
suscite La vrilisation durant la puberté: nécessaire à la produc- 
ion de spermatozoïdes. 

étanos (1) Contraction musculaire prolongée résultant d'une ti 
mulation de haute fréquence: (2) maladie infectieuse causée par 
une bactérie anaérobie. 

“Tête Structure osseuse renfermant l'encéphale et les organes de 
l'ouie et de l'équilibre: comprend Les as de la face; aussi appelée 
crâne osseux. 

‘Thalamus Masse de substance gris située dans Le diencéphalo ot 
constituant les parois du troisième ventricule; relais sonsitif ot 
moteur d'infux allant au cortex cérébral et en provenant, 

“Thermagenèse Production de chaleur. 

Thermorécepteur Récepteur sensible aux changements de 
température. 

Thorax_ Partie du tronc située au-dessus du diaphragme et 
‘dessous du cou. 


we moteur 
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‘Thorax osseux (cage thoracique) Os qui forment la charpente du 
thorax; comprennent le sternum, les côtes et les vertèbres 
horaciques. 

‘Thrombine_ Enzyme qui provoque la ccagulation en transformant 
Le fbrinogène en fibri 

Thrombocyle Plaquette: intervient dans la congulation ds sang. 

Thrombopénie Insuffisance du nombre de plaquettes circulant 
dans le sang, 

‘Thrombus. Caillot qui se développe dans un vaisseau sanguin 
intèct et qui y demeure. 

Thymine (T) Base constituée d'une seule structure cyclique (une 
pyrimidine) présente dans l'ADN: base complémentaire de 
l'adénine. 

Thymus_ Glande endocrine qui joue un rôle dans la réponse 
immunitaire. 

Thyréotrophine (TSH) Hormone adénohypophysaire qui régit la 
adcrétion des hormones thyroïdiennes, 

Thyrocaleitonine. Voir calcitonine. 

‘Thyroxine (T4). Hormone renfermant de l'iode sécrétée par la 
#landu thyroïde: accélère le métabolisme cellulaire dans la 
majorité des issus. 

“tissu Groupe de cullules semblables (et lour substance intercallu- 
lairo) qui remplissent une fonction spécifique; les Hssus pri- 
imalres de l'organisme sont Le tssu Gpithélil, le issu conjonctf, 
Le tissu musculaire ot lo tissu nerveu 

Tissu adipeux Tissu conjonctif aréolaire modifié on vue du 
Stockage des nutriments; issu conjonctif constitué principale. 
mont de callules adipouses. 

“Tissu conjonctif Tissu primaire; prund des formes ot assure des 
fonctions très variées. Remplit notamment des fonctions do sou. 
Lion, site de stockage ot de protection. 

“tissu conjonetif aréolaire ‘ype de lissu conjonctif lâche qui con 
tiont une grande quantité de liquide et de macrophagocytes: lo 
plus répandu des tissus conjonctfs do l'organisme. 

“Tissu éplthélial (épithélium} Tissu primaire qui recouvre la sur- 
faco du corps, lapisso ses cavités et forme les glandes. 

“Tissu osseux Tissu confonetif qui forme Le squelotte. 

unicilé Mesure de la capacité d'une solution de modifir le tonus 
où la forme des cellules on provoquant Le flux osmotique d'eau. 

“fonsilles Anneau de tissu 1ymphatique autour de l'ontréo du pha- 
rynxi I existe Lois groupes de tonsilles nommés d'après leur 
Localisation, 

“onus musculaire Légère contraction continue d'un muscle en 
rénction à l'activation des récepteurs de l'étirement: permet aux 
muscles de rester fermes ot pris à répondre à une stimulation, 

“tonus parasympathique Tonus qui établit Le niveau d'activité nor 
mal des systèmes digestif et urinaire. 

‘Tonus sympathique (ou vasomoteur) État de vasoconstriction 
pastille des vaisseaux sanguins entretenu par Les neurofbrus 
sympathiques. 

‘trabécules Bandes Bbreuses quo projote la capsule d'un organe à 
l'intérieur de l'organe. 

“trachée Tube renforcé d'anneaux cartilagineux qui s'étend du 
larynx aux bronches. 

‘tracius Duns le système nerveux central, regroupement de neuro- 
Bbres qui prennent naissance et se terminent aux. mêmes 
vndroils et qui partagent la môme fonction. 

“lraëtus cortico-spinaux Voies motrices principales des mouve- 
monts volontaires; descendent à partir du lobe frontal de chacun 
des hémisphères cérébraux. 

“Tractus hypathalame-hypophysaire Réseau de neurofbres 
qui passe dans l'infundibulum et relie la neurohypophyse et 
l'hypothalamus. 

“raduetion Une ds deux principales étapes du transfert de l'infor- 
mation génétique, pondant laquelle l'information portée par 
l'ARN est décodée et utilisé pour assembler des polypaptdes, 

‘trait dominant Se produit lorsqu'un allle masque ou supprime 
l'expression de l'autre (qui est récessf 

‘trait récessif Trait dû à un allèle qui ne se manifeste pas en pré- 
sence d'autres alles générant des traits qui le dominent: doit 

tre présent en double pour être exprimé. 

“iranseription Une des deux principales étapes du transfert de 
l'information génétique: transfert de l'information d'une séquence 


de bases contenue dans un gène d'ADN à une séquence complé- 
mentaire formée sur une molécule d'ARNm. 

“Transduction_ Conversion de l'énergie d'un stimulus en énergie 
électrique. 

“Transformation sol-gel_ Capacité réversible d'un colloïde qui peut 
passer d'un état liquide (sol) à un état plus solide (gel 

“Transport actif. Mécanisme de transport membranaire qui néces- 
site-un apport d'ATP; par exemple, le pompage de solutés et 
l'endocytoss, 

actif primaire Type de transport actif dans lequel 
l'énergie nécessaire au mécanisme de transport est fournie direc- 
lement par l'hydrolyse de l'ATP. 

‘Transport passif. Mécanisme de transport membranaire qui ne 
nécessite pas d'énergie cellulaire (ATP): par exemple, la difiu- 
sion, qui utilise l'énergie cinétique des molécules. 

“Transport transépithélial Mouvement de substances À travers 
plutôt que entre des cellules épithéliales adjacentes unies par 
des jonctions surées, comme dans l'absorption des nutriments 
dans l'intestin rôle. 

vésiculaire (en vrac) Mouvement des grasses particules 
ot des macromolécules à travers la membrane plasmique: com 
prend l'exocytose, la phagocytoso, la pinocytase et l'endocytose 
par récepteurs interposés, 

‘Travail Événements qui mèment à l'expulsion du ftus à l'exté- 
rieur de l'utérus. 

‘ravées Petites pièces pointues ou plates d'os dans l'os compact. 

rides Graissos ot huiles composées d'acides gras et do lv 
cérol; sourca d'énergie la plus concentrée utilisable par l'orga- 
nisme : aussi appelés graisses neutres. 

“tiodothyronine (T,) Hormone dont la sécrétion et la fonction 
sont semblables à celles de la thyroxine: formée à partir du la 
hyroxine (T, ) au niveau des cellules cibles: est une dizaine de 
fois plus active que a thyroxine. 

“tripeptide Combinaison de trois acides aminés unis par une Lal- 
son peptidique. 

‘Trompe auditive Conduit qui relie l'oreille moyenne au pharynx. 

“Trompe de Fallope. Voir trompe utérine. 

‘Trumpe utérine Conduit dans lequel l'ovule est transporté jusqu'à 
l'utérus: aussi appolée trompe de Fallope. 

Tronc cérébral Structure du l'encéphale composée du mésencé. 
phale, du pont et du bulbe rachidien, 

“Irophoblaste Couche superficielle de callules du blastocyste, 

“Trypsine Enzyme protéolytique sécrétéo par le pancréas. 

“Tube digestif Tube creux continu s'étendant de a bouche à l'anus; 
comprond la cavité arale, le pharyax, l'asophage, l'estomac, 
l'intestin grêle et le gros intostin, 

‘Tube neural. Tissu fetal qui donne nafssance à l'encéphalo, à la 
moelle épinière et aux structures nerveuses assaciées; se forme 
à partir de l'ectoderme avant le jour 23 du dévoloppument 
embryonnaire. 

‘Tubule transverse Prolongemeat de la membrane plasmique de la 
cellule musculaire (sarcolemme) qui s'enfonce profondément 
dans la cellule: conduit l'onde de dépolarisation en profondur 
dans la cellule musculaire. 

“Tubules séminifères contournés Tubules situés dans ls testicules; 
fabriquent les spermatozoïdes. 

“Tumeur Masse de cellules anormales, parfois cancérouses. 

Tunique Revêtement ou couche d'un tissu. 

Ulcère_Lésion où érosion d'une muqueuse, comme l'ulcère de 
l'estomac. 

Unité de pH Unité de mesure de l'acidité ou de l'alealinté rolative 
d'une solution. 

Unité motrice Ensemble formé par un nourane moteur et toutes ls 
fibres musculaires qu'il dessert. 

Uracile(U) Baso constituée d'une seule structure cyclique (une pyri- 
midine) présente dans l'ARN: base complémentaire de l'adénine. 

Urée Principal déchet azoté excrété dans l'urine, 

Uretère Conduit qui transporte l'urine du ruin à la vessie. 

{Urètre_ Conduit qui transporte l'urine de la vessie à l'extérieur de 
l'organisme. 

Utérus Organe creux, situé entre le rectum et la vessie, à la parot 
musculaire épaisse eccueille, héberge et nourrit l'ovule fécondé: 
siège du développement de l'embryon et du fvtus. 


Uvule palatine Prolongement en forme de doigt du palais mou 
aussi appelée lutte. 

vaccin Préparation qui confère une immunité active artificielle. 

Vagin Tube à la paroi mince qui s'étend du col de l'utérus à l'exté- 
eur du corps: organe de La copulation chez la femme. 

Vaisseau chylire Capilleire lymphatique modifié de l'intestin 
grêle qui participe à l'absorption des lipides. 

vaisseaux Iymphatiques Vaisseaux qui reeueillent et transportent 
ln lymphe jusqu'aux veines du système cardiovasculaire. 

valve bicuspide (ou mitrale) Valve auriculo-ventriculaire gauche- 

Valve iléo-emale_ Sphincter situé à l'endroit où l'intestin grôle 
joint le gros intustin; régi le passoge des substances vers Le 
gros ntestin. 

valve tricuspide Valve auricule-ventriculaire droite. 

Valves auriculo-ventrieulaires  Valves qui empôchent le sang de 
relluer dans les oreillettos lorsque les ventricules se contractent. 

varicosités axonales. Renlements bulbeux situés à La jonction des 
fneurofibres du SNA ot des Abres musculaires lisses; renferment 
des mitochondres ot des vélcules synaptiques. 

Vasa recta_ Capillairos sanguins qui iriguent l'anse du néphron 
dans la médulla rénale. 

vasculaire: Relatif aux vaisseaux sanguins ou richement irigué 
pur dés vaisseaux sangui 

vasaconstriction Réduction du calibre des vaisseaux sanguins. 

Vasodilatation Rolâchement dus muscles lisses des vaisseaux san- 
guins qui produit leur dilatation. 

Végétations adénaïdes ‘Tonsilles pharyngiennes. 

Veine cave inférieurs Voine qui retourne à l'oreillette droite le 
“ang provenant des régions situées au-dessous du diaphragme. 
Voin cave supérieure Veine qui retourne à l'oreillette droite le 
sang provenant des régions situées au-dossus du diaphragme. 
veines Valssenux sanguins qui rotournent vers les oreillttes du 

‘ur le sang provenant de a circulation. 

vaines pulmanaires Vaisseaux qui achemiment à l'oreillette 
gauche du cœur le sang fraîchement oxyginé provenant de la 
‘ane respiratoire des poumons. 

Voinule. Petite vaine 

Ventilation alvéolaire (VA). Mesuro de l'oficacité respiratoire: 
indique lo volume d'air imutilisé ot la concantration de gaz frais 
dans les alvéoles. 

vantilation pulmonaire Respiration composée de l'inspiration et 
de l'expiration. 

Ventral_ Relatf à l'avant: antérieur. 

Ventricules (1) Los duux cavités intérioures du cœur qui consti- 
ont los principales pompes sanguines; (2) cavités de 
l'encéphale. 

Ventricules cérébraux. Cavités remplies de liquide cérébro-spinal 
situées dans l'encéphalo. 
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Vertèbres cervicales Les sept vertèbres dé lalcolonne vertébrale 
qui sont situées dans le cou. 

vertèbres lombales_ Les cinq vertèbres de Ia région lambale dela 
colon vertébrale. 

Vésicule Petit sac rempli de liquide. 

Vésicule biliaire Sac localisé sous le lobe droit du foie; emmaga- 
‘sine La bile. 

Vésicules de sécrétion Vésieules contenant des protéines qui 
migrent en direction de la membrane plasmique de La coule et 
Hibérent leur contenu à l'extérieur de à culule par exocyt0s0. 

Vésicules synaptiques Petits sacs membranoux situés dans los cor- 
fpuscules nerveux lermimaux des télodendrons; contiennent un 
neurotransmettour. 

vessie Sac musculaire liss et rétactile qui emmagasino Lomporat- 
ement Furino; située sur le plancher pelvien, dorriére la sytn- 
physe pubienne. 

vestibule Portion plus large au commencement d'un canal, 
‘comme dans l'oreille interne, le nez, le larynx ot Le vagin. 

VIH (virus de l'immunodéficience humaine) Virus qui détruit les 
lymphocytes T auxiliaires, ce qui provoque un déficit do 
limmunité à médiation cellulaire; 
apparaissent graduellement lorsque les nauds 1ymphatiques ne 
peuvent plus contenir le virus. 

villosités intestinales Suilios digitifarmes dos cellules de la 
muqueuse do l'intestin grêle qui multiplient la suriace de con 
tact pour faciliter l'absorption des nutriments. 

viscéral Relatif à un organe interne du corps où à la partio interne 
d'une structure. 

Voir intérocoptour. 

Viscosité État de co qui est collant ou épais, 

Vitamines Composés organiques dont l'organisme à besoin on Lrès 
petites quantités: classées en vitamines liposolubles (A.D.E,K) ot 
hydrosalubles (groupe B et vitamine G). La plupart des vita 
mines agissent comme coonzymes dans es rénctians permettant 
utilisation des nutriments, 

Vitesse du métabolisme. Dépeuse énergétique de l'organisme par 
unité de temps. 

volume systolique (VS). Volume de sang éjecté par un vantricule 
pendant une contraction. 

VomissementÉvacunti 
T'axophage et le pharynx. 

Valve Organes génitaux externes do la fee. 

Xénogreffe Grelfu de tissus provenant d'une autre espèce animalu. 

Xérostomie Disinution importante ou arrêt complot de a sulivtion, 

Zone de conduction. Comprend toutes les voies resplratoiros qui 
permettent à l'air d'attcindre le siège des échanges gazeux (la 
one respiratoire). 

Zygoie Ovule fécondé. 
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ANATOMIE 
ET PHYSIOLOGIE 
HUMAINES 


* Elaine N. MARIEB « 


De renommée internationale, Anatomie et physiologie humaines s'articule autour de trois 

thèmes fondamentaux qui en forment le fil conducteur et donnent au texte son unité, sa 

slruclure el son lon. 

*_Les relations entre les systèmes : presque tous les mécanismes de régulation 

reposent sur l'interaction de plusieurs systèmes. 

L'homéostasie + c'est l'état d'équilibre que l'organisme normal cherche sans cesse 

à atteindre ou à conserver. La perte de cet état entraîne inévitablement un trouble, 

qu'il soit passager ou permanent. C'est pourquoi l'auteur présente les états 

pathologiques chaque fois qu'il est pertinent de le faire. 

La relation entre la structure et la fonction : les concepts fondamentaux sont 

minutieusement expliqués, ainsi que les liens nécessaires avec les caractéristiques 

morphologiques qui permettent ou facilitent l'accomplissement des diverses fonctions 

de l'organisme. 

De plus, l'ouvrage présente une approche du corps humain partic 

pédagogique grâce à : 

® des Hip illustrés, une iconographie abondante, des planches anatomiques 
réalistes et précises; 

+_ des questions de réflexion et d'a 

«un glossaire de près de mille défin 
uiilisés. 

En outre, cette nouvelle édition propose une mise à jour complète et un contenu à 

la pointe de la recherche. Les encadrés «Gros dé explorent les innovations de la 

technologie médicale, les découvertes en recherche médicale et d'importantes questions 

sociétales. La nouvelle rubrique «implications cliniques» présente une étude de cas 

accompagnée de questions dont les réponses sont fournies en appendice. 
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